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Bei einem Durcheinandertreiben so 
vieler Erscheinungen, wie es im Leben 
und in der Krankheit stattfindet, lässt 
die Frage nach dem Gesetz, allgemeiner 
Bedingung, selbst nach dem Wesen des 
Gegenstandes mehrere Auslegungen zu. 

U. Lotze. AUgem. Pathologie. 

Cs sind bald 60 Jahre her, seit Lotze in der Einleitung zu seiner 
Allgemeinen Pathologie es beklagte, dass die früheren Arbeiten über all- 
gemeine Pathologie nicht so sehr die allgemeinen Gesetze des kranken 
Lebens erforscht, als die verschiedensten Lieblingsphantasien und philo- 
sophisch verbrämten Ansichten der einzelnen Autoren wiedergegeben hätten. 
Lotze selbst begründete dann in dem genannten Werke die mechanische 
Auffassung auch der krankhaften Lebensvorgänge und stellte den Satz auf, 
dass alles Organische eine bestimmte Form der Vereinigung 
des Mechanischen sei. Ein Jahrzehnt später trat Rudolf Virchow 
mit seiner Cellularpathologie hervor, in der er sich von dem Fehler vieler 
grosser Vorgänger, ein einseitiges und einziges Prinzip durch die gesamte 
Masse der Erscheinungen hindurch zu verfolgen, frei hielt und weder die 
humoralen noch die solidaren Krankheitsprozesse leugnete, sondern vielmehr 
im Lichte der Zellenlehre zu einer höheren Einheit erhob. Aber so ge- 
waltig auch sein Einfluss auf die gesamte Medizin gewesen, so hat diese sich 
auch fernerhin von dem Erbübel, irgend ein Prinzip als alleinseligmachendes 
in den Vordergrund zu schieben, nicht freigehalten. Je mehr sich die 
wissenschaftlichen Untersuchungsmethoden und die gesamte Technik vervoll- 
kommneten, und je mehr dadurch eine Spezialisierung der wissenschaft- 
lichen Forschung erleichtert und bedingt wurde, um so mehr hat sich mit 
Recht die Notwendigkeit herausgestellt, in dem Labyrinth der Einzelerschei- 
nungen ein Prinzip als Ariadnefaden zu besitzen. Aber man hat dabei 
immer wieder vergessen, dass ein solches Prinzip ein allgemeines, biolo- 
gisches Gesetz, nicht aber eine einseitige Regel sein dürfte. So haben wir 
-61 erlebt, dass immer von neuem bedeutende Einzelentdeckungen geradezu 
hypnotisierend auf Forscher und Arzte wirkten, und sie unter ihrem Ein- 
wie geblendet nur auf die neuen Thatsachen starrten und sie zum 
irmbock gegen das allgemeine Grundprinzip zu brauchen suchten. So 
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haben wir ein leuk-i^ci^tenf rohes I^ezennium ffehabt. in deuj die Enideckuns 
von der Auswanderung der weissen BlutZfUen die Köpfe r»rberrK:.te i^nd 
verwirrte und der C"ellularj»aiboli»cie ein Ende machen s^jÜTe. So enönten 
schon im Beginn des bakteriologischrn Zeitalter« die stolztrn Worte .la 
patlioloirie ceiiulaire a vt-cu" und unter dem Einflus« wichtiger Entdeckungen 
der Kntwickeiung>geschichte sollte die Lehre von Sfiezirtät drr Zelien zu 
einem herrschenden Gesetze erhoben werden, trutzdem rerade Jas in allen 
biologiscLeL Wi^sens^^hatten zum Siege gelangte Eiitwickeiungsj-rinzip der 
AnnaLme unwandelbarer, starrer Charaktere hätte widersj'rech^rn s-ollen. — 
Doch er erscheint unnütz, immer wieder aui diese I>irgr hinzuwei>en : wie 
die Vi;;ker ni'.ht aut der politi>chen Ge>chichte. so j»riegt auch die gelehrte 
Ment'e lÄrhi aus der Wissenrchaftsgeschichte zu lemrn. Aber es dünkt 
micL 'J!!. so T.ütziiL'her. zum Beginne drs neuen -lahrhunderts einnia. wieder 
in auTl'.rj-'iivher Darsteliims zusammenzufassen, was uns das verirancene, 
v',.r. mar-Tii^rfaihen Umwälzunffen erschütterte Jahrhunden an gesichertem 
W'-r«;;. auf drm Gebiete der alicemeinen Krankheit>Khre üebracht hat. 
Wa- i'::- vorau^scLi'.kte. soll nur darauf hinweisen, in we.chem Geiste 
:ch diese Aufgabe zu lösen versuciit habe, indem es mein Bestreben wur. 
ahe Einseitigkeiten zu vermeiden und der Mannigfaltigkeit der Erklirungs- 
prinzipien gerecht zu werden. 

Während es uns an einem ausgezeichneten ausiuhrlichon Handbuch und 
einer Reihe treniicher umfangreicher Lehrbücher der aliiremeirien und 
S|/ezielien pathologischen Anatomie nicht fehlt, müssen wir bisht-r lias 
Gleiche für das so wichtige, aber vielleicht neuerdings wemgrr bv-iehie 
Gebiet der allgemeinen Pathologie entbehren. Das Handbuch von Kivbs, 
fia.* uns «iie-je Lücke auffüllen sollte, ist leider nicht vollen dei w,.rdrT. v.y.d 
es i-t auch in seinem vollendeten Teile trot:: seines Koichf.'.ms a:i «j'..>: 
und der Fülle von neuen Anreüunsen, die es bietet, durch viie >:arke S-.:b- 
iektiviiät der Darstellung und einen üewisjion Manirel an rivrs:c':;:/.vh^v:: 
weder für den Studierenden, noch den praktischen Ar. t bis|:;im brauchbar. 

In dem vorlieiienden Werk soll der Vorsuch gemach: woriit!:. c..»s 
gesamte grosse Gebiet der allgemeinen rathologie in au«*fuhr!ic:.tr v.r.d 
ü!ier>ichtlicher Weise zur Darstelhnu: :\\ bringen, so dass Sv^wohl dtv I.vr- 
nenJe. wie der Arzt und der Fachmann, sich über alle e!m::crm;v»v!'. ^^^ h- 
ti;:en Frai:en dieser Wissensciiaft orientieren können, Fs ist ih:>\\-, ^-- '.^. 
notiL' pewesen. nicht nur. wie meist üblich, die Fragen der /ih^i :•..•■.•> n 

w CT » * 

pathologischen Mor[»i)ologie eingehend :\\ beliandeln, soniievn die :;i:":; - 
loiri>che l*i]ysiol«»gie in i;leicher Weise /um luviite koniuun :\\ iasst :» u:;d 
nach Mögiichkeil üi»tr;ill die luv iehinueti .Tif piaklisci'.eii Kr.ir.kl.t'.isir .rr 
herzustellen, iierade in uieniei r;i>l limii.ilüu« r. r;i;ilJgk«i! a'.s l.iiüv-r ; :;d 
Berater praktisciier \r.te li:J>e iv'.i dir Fii,i!ui;!iu ü:euKU*h:. liass c.as ihe«.>- 
retische Bedürfnis un^t rer Ar.ie em ::iv»Nses js:, da>s s;o .»bt v r.. : Kt\ht 
in einem au^fühl liehen Hand- und Friubiiih mchi iu:r die r..u*N:':. ^raue 
Theorie, sondern ihre Bezielunigen .u den l.Ki/elevfaluuiuer. aiu Krar.ken- 
bett suchen. Trotzdem somit dio .Vnlap' dieses Werke< eine bn::'. re, als 
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gewöhnlich ist, habe ich mich bemüht, durch Anordnung und Einteilung 
des Stoffes eine derartige Übersichtlichkeit des Ganzen zu schaffen, dass 
jedem eine rasche und leichte Orientierung ermöglicht ist und be- 
sonders der Studierende das für ihn Wichtige ohne Mühe her- 
ausfindet. 

Ich verkenne die Schwierigkeiten der Aufgabe, die ich mir dadurch, 
dass ich die Erfordernisse eines Hand- und eines Lehrbuches in einem 
Werke zu vereinigen suchte, gestellt habe, keineswegs, und ich bezweifle 
nicht, dass ich hinter dem aufgestellten Ideal weit zurückgeblieben bin ; aber 
ich glaube, dass es nicht zwecklos ist, diesen Versuch unternommen zu 
haben, auch wenn er nicht auf den ersten Wurf geglückt sein sollte. 

Das Werk war schon vor Jahren in Rostock geplant und begonnen ; 
seine Fortführung wurde aber durch meine Berufung nach Posen unter- 
brochen, da es mir willkommen schien, im regen Verkehr mit jungen 
und alten Praktikern die Bedürfnisse des praktischen Ai^ztes näher kennen 
zu lernen. 

Das ganze Werk soll in einzelnen, in sich abgeschlossenen Abteilungen 
erscheinen und in etwa zwei Jahren vollendet sein. 

Herrn Verlagsbuchhändler F. Bergmann spreche ich für die frei- 
gebige Ausstattung des Buches meinen besten Dank aus. 



Gr.-Lichterfelde, im März 1905. 



Otto Lubarsch. 
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Begriff der allgemeinen Pathologie. Die Gesetze des normalen und kranken Lebens. 

Uedeutang der individuellen Variation. Die Cellularpathologie als Teil der allgemeinen 

Biologie. Umfang und Einteilung der allgemeinen Pathologie. M ethodik und Hilfe 

Wissenschaften. Wert der allgemeinen Pathologie für den Praktiker. 

Die allgemeine Pathologie soll, wie der Name sagt (allgemeine Krank- 
heitslehre), die allgemeinen Gesetze der Krankheitsvorgänge feststellen. Sie muss 
daher damit beginnen, zu untersuchen, was Krankheit ist. Wenn schon dem 
Liaien, wie der Sprachgebrauch zeigt, halb unbewusst zur Erkenntnis gekommen 
ist, das» Krankheit und Gesundheit nicht scharf von einander zu scheiden 
sind, sondern alle möglichen Übergänge zwischen beiden Extremen bestehen, für 
die Ausdrücke, wie Unwohlsein, Unpässlichkeit, abnormes Befinden u. s. w. hn 
Gebrauch sind, so hat die moderne Medizin im Anschluss an Virchow^ schärfer 
als jemals vorher, den Grundsatz wissenschaftlich begründet, dass normales 
und pathologisches Leben nicht grundsätzlich, sondern nur dem 
Grade nach unterschieden sind. Der Begriff der Krankheit wird damit 
zu einem mehr relativen und es kann ein und derselbe Vorgang das eine Mal 
normal, das andere Mal pathologisch sein; auf die besonderen Bedingungen kommt 
es an und daher hat man mit Recht Krankheit schlechthin als Leben unter 
veränderten Bedingungen definiert Diese Definition, die die wissenschaft- 
liche Thatsache von der grundsätzlichen Übereinstimmung der normalen und 
krankhaften Vorgänge zum deutlichen Ausdruck bringt, ist freilich insofern zu 
weit, als nicht jedes Leben unter veränderten Bedingungen krankhafter Natur 
ist Der nach einigen Infektionskrankheiten zurückbleibende Zustand der Imnmnität 
ist sicherlich eine unter veränderten Bedingungen eintretende Lebenserscheinung, 
aber er ist ebensowenig etwas Krankhaftes, als die unter dem Einfluss veränderter 
Lebensbedingungen eintretende Erscheinung der Acclimatisation. Eine für alle 
Fälle zutreffende Definition der „Krankheit" ist schwer erreichbar, weil dem 
Krankheitsbegriffe, wie er sich unter Laien und praktischen Ärzten herausgebildet 
hat, ein subjektives und teleologisches Moment stets anhaftet und in manchen 
Fällen ein Gegensatz zwischen wissenschaftlichem und praktischem Krankheits- 
begriff entsteht. 

Labarseh, Allgemeine Pathologie. I. Teil. 1 
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Immerhin erscheint mir unter folgenden Cberlegungen eine all^mäEDe^ 
Definition möglicli. Auch im nommk'n Körper, ja in jeder lebenden Einxelzelle 
j,i(iil die Bedingimgen wechselnde iinil Kwischen nllen Teilen — Molekeln, Zellen, 
Oeweben und Organen — besteht ein fortwährender Kampf (W. Rons), indem 
sleta einzelne Elemente ku Grunde gehen, die dauerfähigaten aber erhalten 
bleiben. Bleibend in diesem steten Kampf iüt im physiologischen Leben nur 
ein beetimmtes Gleichgewicht des Gunzen (der Zelle, des Organs, des 
Individuums), dns in einem Vorwiegen der dauerfähigRten (zweck massigsten) 
Teile beHteht Die Störungen dieses Gleichgewichts führen zu den 
Erscheinungen, tlic wir Krankheit nennen und so können wir Krankheit auch 
als Störung de» vitalen Gleichgewichte, Heilung der Krankheit als 
Ausgleich der vitalen Gleichgewichtsstörungen definieren. Auch 
hierbei ist es augeiischeiulich, dass zwischen normalen und krankhaften Lebens 
erscheinungen nur dem Grade nach, und nicht grundsätzlich Unterschiede 
bestehen, eg gelangt aber bei dieser Begriffsbestimmung gleichzeitig auch die 
Auffaaeuiig von der Unzweckmässigkeit der krankhaften Leben serschcinungen 
zum Ausdruck '). Als krankhaft wird ein ati sich normaler Lebensvorgang 
erscheinen müssen, wenn er entweiter an einem ungehörigen Orte (Hetero- 
topie) Oller zu ungehöriger Zeit (Heteroehrun ie) lätih abiipielt oder dem Gmde 
nach übermässig oder zu gering ist (Heteronietrie). ThaUächlich lässi sich 
für fast alle Kategorien pathologischen Geächebens der Nachweis führen, dass 
sie nur durch Heterotepie, Heterochronie oder Heterometrie pathologisch sind. 
Wir werden l>ei jedem einzelnen Kapitel kurz die physiologii^en Panidigmala 
angeben und begnügen uns, hier nur einige prägnante Beispiele anzufüliren. Die 
Hchliessnng des Ductus Botalli nat^h der Gehurt fmdet dadurch aUitt, dass in 
der Intima neue bindegewebige Elemente gebildet werden und dadurch idlmählich 
das Lumen verlegt und dax ganze Gefäss in einen soliden Strang umgewandelt 
wird. Der Vorgang ist zur angegebenen Zeit am Ductus Botnlli ein durebaui 
normaler; der gleiche Vorgang an einer Gehirnartcrie wäre alter ein durchaus 
krankhafter; denn der Voi^ong ist heterotop, — Beim weibliehen Geschlecht 
kommt es während der Zeit der Geschlechtsreife alle 4 Wochen zu Blutungen 
aus den Gefässen der Uterusi^chleinihHUt (Menxlruation) ; treten dagegen unab- 
hängig von der Periode Blutungen au-j den Gefäasen der Uterusschleimhaut auf, 
ao ist der Vorgang krankhaft, denn er ist hcteroohrou. — Aus Kapillaren und 
Venen treten normalerweise Blutflüssigkeit und vereinzelte zellige Elemente aus, 
wie wir namentlieh in den Schleimhäuten des Verdauungskunals auf der Höhe 
der Verdauung beobachten kounen ; überschreiten diese Vorgänge da« gewöhnliche 
Mass, so müssen wir sie als krankhaft bezeiohnen, denn aie sind heteronietrisob. 

Das, WBÄ hier für eine Reihe somatischer Vorgänge ausgeführt wurde, gilt 
auch Ruf geistigem Gebiet. Melancholische Gemütsstimmung ist etwa» durchaus 

1] Ohne hier iillhei' >uf die veistbiedrncii Tlieorieu ilcs Leben« eingehen lu wullea, 
wi nur bemerkt, <lsv> unsere BcgriOiboiiiiiuUDg (ich am lie«lra in die „UaschineDtbeoria 
de» Lebens" (DrUeoh)eiiifügl. Eine Mowb ine. bei der in einem [Kirr einielDeo Teilen etww 
in UnoTdaung geraten iai, jat kmnk und e$ kmaa linh je nncb iteiu Grade und der AnidehnuiiK 
der Slüruug die „Erltrankung" durah eine FunktionwtOrnDg der gauxen Uaechine kundgeben. 
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Nomialos, nenn sie zur richtigen Zeir, bei 
auftritt. Tritt fie aber ohne Grund, also 
cfin oder steht fiaa Mass der Trauer oder 
Verhältnis zur Veranlassung (Heteromet 
aus krankhaft. Fant noch schwieriger 



genügender Veranlassung äiur Trauer, 
zur unrechten Zeit (Heterochronie) 
Freude in einem auffallenden Mies- 
rie), so erscheint der Zustand durch- 
wie auf körperliebem Gebiet ist daher 
suf geistigem die Trennung zwischen Gesundheit und Krankheit; ohne Kenntnis 
der individuellen Eigentümlichkeiten \ksst sich oft die Diagnose einer geistigen 
Erkrankung nicht stellen. Denn nitJit alles, was von der Norm abweicht, 
ist krankhaft, und was für ein Individuum normal ist, kann für 



ein andere» krankhaft sein. Wir n 
logischen Geechebens die Thatsache der 
gie biger Weise berücksichtigen. 

Der Bej,Tiff des Normalen ist ein 
reicher Beobachlungen machen, indem w 



issen daher bei der Beobachtung patho- 
individuellen Variation in aus- 



Abstraktion, die wir auf Grund zahl- 
das den Erscheinungen gemeinsame 
zti einem Idealbilde zusammenfassen, das jeder Einzelerscheinung zukommende 
Besondere (das Indindueile) aber vernachlässigen. Was wir speziell bei den 
Lebewesen als normalen Zustand bezeichnen, beruht im wesentlichen auf Mittel- 
wert£ii. Es ist ein Gemeinplatz, der aber von unbestreitbarer Walirheit ist, dass 
ea in der Welt nicht zwei Dinge von absoluter Gleichheit giebt. So sehen wir 
auch, dnss beim Menschen und Tieren zahlreiche individuelle Verschiedenheiten 
vorhanden sind, die z, B. sehr deutlich in der Grösse, Gewicht, ja selbst Form 
der einzelnen Körper bestand teile hervortreten. Wenn wir vom normalen Gewicht 
und Grösse einer Niere sprechen und dafür bestimmte Zahlen angeben, so handelt 
es sich dabei um Durchschnittswerte, die auf Grund zahlreicher Einzelbeohach- 
tungen gewonnen wurden. Bleibt aber im einzelnen Falle Grösse und Gewicht 
unter den Durchschnittswerten oder übertreffen sie dieselben, so ist das an und 
für atch noch nichts Krankhaftes, ja nicht einmal abnorm. Die Abnormität beginnt 
erst, wenn sich die Werte entweder absolut oder relativ erheblich unter oder über 
den Durchschnittswerten bewegen. Man kann deswegen mit Thoma bei der 
Definition der Krankheit die Bedeutung des individuellen Momentes dadurch 
hervorheben, dass man als krankhaft nur diejenigen Abweichungen von der Norm 
bezeichnet, welche die Grenzen der individuellen, physiologischen 
Variationen überschreiten. 

Thoma bat den Versuch gemacht, allgemeine Gesetze Qber die individuellen Ab- 
weichungen festzustellen. Er tat dabei zu dem Resultate gekommen, dasa die individuellen 
Abweichungen lieh innerhalb bestimmter Grenzen bewegen nnd dsea die W ah räche i n- 
llchkeit dea Kintreffens einer individuellen Abweichung in einer be- 
stimmten Beziehung steht zn der GrQsae dieser Abweichung. 

In solchen Fällen, in denen die Abweichungen die Breite dnr grössteii 
individuellen Abweichung erheblich übertreffen, ist daher ohne weiteres die 
Bezeichnung krankhaft am Platze. Schwierig ist die Beurteilung aber dort, wo 
handelt, wo nicht bereits durch die absolute Zahl sich 
itikhaft präsentiert Hier kommt besonders die Berück- 
dität in Betracht und es zeigt sich, dass nicht absolute, 
1 Wert^' von grösster Bedeutung sind. Wenn die Häufig- 



es sich um Grenzwei 
die Abweichung alü kra 
lüchtigung der Individui 
sondern oft die relativer 
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keit der Pulsachlage beim erwachsenen Manne in der Norm auf 72 in 1 Minut^^ 
angegeben winl, so wissen wir, dass es nicht unerhebliche Abweichungen davor:^ 
nach oben und unten giebt; und wir können daraus schliessen, dass die Kenntni^a 
der absoluten Pulsfrequenz in einem gegebenen Moment nicht genügt, um %v^m 
beurteilen, ob die Abweichung eine pathologische ist oder nicht; nur wenn 
das durchschnittliche Verhalten des Pulses bei dem betr. Individuum kennt, u 
eine richtige Beurteilung möglich. Sehr verschieden äussern die Menschen in 
normalen Zustanden Schmerz und Freude; weder übertriebene noch auffallend 
geringe Äusserungen von Lust oder Unlust sind an sich pathologisch; vielmehr 
kann ein Grad für ein Individuum bereits pathologisch sein, der den normalen 
Grad eines anderen noch nicht einmal erreicht Diese Beispiele zeigen, dass die 
von Laien den Ärzten gegenüber so oft gebrauchte Redensart „dass der Arzt ihre 
Natur kennen müsse" nicht ganz ohne Sinn ist. Die Kenntnis der Individualität 
spielt nicht nur für die Krankheitsdiagnostik, sondern auch für die Behandlung 
eine erhebliche Rolle, da auf medikamentöse und andere Eingriffe verschiedene 
Individuen verschieden reagieren. — Welche Bedeutung ferner die Individualitat 
für die Krankheitsdisposition besitzt, darüber wird noch an verschiedenen Stellen 
dieses Werkes ausführlicher verhandelt werden. — 

Sahen wir somit, dass unter Krankheit nichts anderes als unzweckmässige Ab- 
weichung vom normalen lieben zu verstehen ist^), so ergiebt es sich, dass die allge- 
meine Pathologie nur einen Teil der allgemeinen Biologie bildet und im letzten 
(irunde auf die tiefsten Probleme des Lebens führt Thatsächlich hat auch .sehr 
frühzeitig die theoretische Medizin diese Gemeinsamkeit der allgemein-biologischen 
und allgemein-pathologischen Probleme anerkannt; und weder die Hu m oral- noch 
die Soüdarpathologie (insbesondere dieNeuropathologie) hat für die patho- 
logische Forschung eine Sonderstellung beansprucht. Nur darin haben diese 
Sys^temo geirrt, dass sie, anstatt induktiv vorzugehen, gewisse allgemein philo- 
sophische Vorstellungen vom Wesen des Lebens zur Voraussetzung nahmen und 
auf ihrem Grunde die Erscheinungen des krankhaften Lebens zu verstehen und 
zu erklären suchten. Ganz im Gegensatz dazu hat die von V irc ho w begründete 
Cellularpathologie es abgelehnt, ein System zu sein, sondern sie ist von 
vornherein als ein Forschungsprinzip aufgetreten, das gerade durch den 
Vergleich der krankhaften mit den normalen Lebensvorgängen zur Erforschung 
auch des normalen I^jbens beigetragen hat Gerade die Erkenntnis, dass 
die Krankheitsvorgänge Leben saussennigen von Zellen sind, hat zur allge- 
meinen Aufstellung der cellularen Biologie geführt^ und so ist die Cellularpatho- 
logie <»hor die Mutter der Cellularphysiologie als ihre Tochter. Die Begründung 
iier Cellularpathologie ist somit von vornherein eine enij)irische gewescMi und das 
ungeheure Beobachtimgsniaterial, das si(?h seit ihrer ersten Ik^gründung (1855) 

J) Nicht jede Abweichung von den als „normal*' bezeichneten I)iirchschnittKwert<*n ist 
Krankheit, (iewisse Altersveründerungcn finden sich an «ahlreichen Organen des menschlichen 
Körpers ho rcKelmäswiK, dans sie als „normal**, ihr Fehlen in l>e9timniten Aitersperio<len dagegen 
als „abnorm** bezeiclinet wenlen müssen. Diese Al>n<»rmität ist aber keineswegs etwas Knink- 
haftes, weil sie „zweekmJUsig" ist und gerade auf dem Erhaltenbleiben des „vitnleu Gleich- 
wiehts" beruht. 
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e Zelle hIh Kraukhdlsciuhril. 



TB^hfiuft hat, hat nicht eine Tbatssche et^ben, die zu einer Modifikation der 
ccllularen Anschauung Anluss gäbe. Da aber eine von der cellularen Theorie 
unabhängige Beobachtung der Krankheiten erhobt, dass die krankhaften und nor- 
malen Lebens Vorgänge nicht (jualitativ unterschieden sind, so bilden auch die 
Erfahrungen über die Bedeutung der Zellen in der gesamten Biologie weitere 
Stützen für die Cellularpathologie. Ist die Zelle die letzte Lebensein. 
hejt und ist Krankheit nichts a\a verändertes Leben, so niuss 
folgerichtig die Zelle auch das Erankheitswesen sein. Nun hat 
tbatsächljch die Erfahrung aller biologisclieji Wissenschaften gezeigt, dass Lcbeu 
stete an die Anwesenheit von Zellen geknüpft ist; auch die allerkleinsten Lebe>- 
weeen zeigen einen cellularen Bau und so bestätigt die Erkenntnis, dn^s es ohne 
Zellen kein Leben giebt, die unabhängig hiervon gewonnene Lehre von der Be- 
deutung der Zelle uls Krankheitsweaen. {Ens morhi.) 

Wrnn nir somit nnch dem heutigen Standpunkte unsereH Wissens die Zelle ab 
IiebetiB- unil Eiankh^itswesen nufiässen mDasen, so bedeutet das nutQrlich nicbt, dass 
das RStsel drs Lebens gelOst sei; es heisat nur soviel, dass Lebeu an Zellen, die Ihrer- 
seits wieder «ebr komplizierte Gebilde siad, gebnoden ist Aber es ist vorläufig unmHg- 
lieb, wenn man anf dem Boden der Beobachtung bleiben will, weiter zu geben und 
etwa die cell uläre Lehre durch eine Granularbiologie (Altmann) oder Molekular- 
patbologie (0, Koaenbacb) zu verdrängeu. Daaa es physikalische und chemische 
Vorginge sind . welche in <lem Rahmen der Zelle zu den Leben serscheiuungen fnbren, 
ist wohl w all rsch ein lieh und insoneit IcOnnle man daran denken, die physikaliscb- 
chrmischtn Lebensvorgänge, ebenso wie die in der unbeteblen Welt auf liewegnng von 
Holekeln 2 urückzu fnbren. Aber es wäre wenig damit gewonnen, zumal es wohl keinem 
Zweifel unterliegen kann, dass die LebeDserscheinuDgeu zum mindesten auf einer be- 
sonderen Futm von Dewegung beruhen, beziehungsweise die physikaliach-chemischen 
Vorgange der Lebewesen an eine beatiranito Struktur (MaachineoBtruktur)[Driesch] 
geknüpft sind, V'ircbuw selbst hat insoferne eine vitalistiscbe Auffassung, als 
er es für unmOgliih erkllirt, das Leben einfach mechanisch zu erklären, wenn er auch 
eine besondere Lebenskraft natlirlicb ablehnt. — Aber fUr eine Holekularpathologie 
dDrfte auch deswegen die Zeit nocb nicht gekommen sein, weil eine breite empirische, 
tbalsBchliche Basis dafllr bisher vOllig fehlt. Welche Teile der Zelle die Bedsiilung von 
Holekeln haben sollen, ist nocb nicht feslgestellt , geschweige denn nachgewiesra, daaa 
bei allen krankbnltou Vorgängen Molekel Sitz der Voränderungen sind. — Dass die 
AI tm annseben Granula nicht die Bedeutung von Elementarorganismen baben, wird 
jetzt allgemein anerkannt, Vergl. darüber das Kapitel ,Allgem. Pathologie d. Zelle". 
£a i»t aber überhaupt bedenklich, die Gesetze der anorganiscbon Welt ohne weiterca 
auf die Vorglinge der belebten Übertrafen zu wollen. Denn faiKber bleibt die Kluft 
zwischen den Erscheinungen der unbelebten Natur und denen der Lebi:welt, trotz 
mancher Analogieen unüberbrückbar £s führt daher zu gefährlichen Konsequenzen. 
wenn man. wie das Hüppe besonders emgehend versucht bat, auch den Ursachen begriff 
in der Biologie ganz mit Rllckslcfat auf daa Energiegesotz definieren will. 

Wird die Zelle al? Krankheitüweien bezeichnet, so soll damit doch die 
Krankheit nicht als ein Wesen nnerkannl werden. Der nnthropozentriHche Slaud- 
punkt lies naiven Laien, der in der Krankheit einen von aussen kommenden Feind, 
dn Lebewesen sui generis sieht, ist iinlttrlich vom wissen schoftüchen Standpunkte 
aus unhaltbar. Die Krankheit ist kein Wesen, sondern ein Vorgang, 
me jeder andere Ijebensprozess und insofern ist e.i, um Missven^ändni^i* zu 
VMmeiden, richtiger die Zelle nicht als Krankheitswesen, sondern als Krank- 
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1. » •!■» I. L» T tu u^fi^t'.'Liifii '^j*? kurz r- --hs^i.: -tt !^hx -Jer Krankheit ■ ,' 

V .''LI» uu' z« kr w:Mr .lixlEk»«iL£ «e'tig; xxih3Z3ix«r kifr eine ««■tol^^ade' 
Mrjs*-j*:tifj*^' towr oo'.'i. uuf uic 4Ui VorfiLellciieeL ikXJXiiCst[|>i€Vi . d*e lici Aem Aiztco veit 
\tsrvft:i-.»A »»r'fi. W»iiii HLfpfr Nfei:cm««ni«ir.Lfcft.. Eiiifiiiinuis in die Baktniokgv. 
W.*-i,vfetieL IrJ^. * J'>'.' akV(^ii fe-jiricuT. dil^fc VirrLcv ^fl«s gr oio e« FeUer Wgi«g. 
Qj* j^.'kLn»' 2a;.. ^ kie CM yWeMx" öer &rkLiLii«-h &iz5z&su:J«i und dABUt an die Stelle 
u*» *-ii.*'i toi jja ii^ukUbjc^rTorfei*«« We>ex:& eiL uidercs^ zu fictZMi^. »o kai er woU 
GtM. o»:ku»««;ü'iir>'Xi i:oiiberriaJr«xi Ciuiratk'U'r öfr V i ri L o v bdieii Reform der Mediiii 
jLu*:iit ti^-rUdCM^^Liiürt i^j dtm clar dnresrtf&iin'frxr •jr«<dAiik«D Tire he vs. dits & 
üfktiKt.*''!'. fu. i'ou. iA«>rmk't<nj Lieben qüMliiMZJx sjcai r^x^i^hjeätiMT Vor^ABS ^t ü^ 
ttvf o«r/ i:k.t*c . likbt di^ heiArlcüSiunM d«T kmxikm Zrll« al§ KruiklfteäsftvefleB nieht in 
i^:l;bt- o*rf kiUrTj Oi^Vy^cM: iLufzu£iUibeo lüt . bOLsero in«iir dif- Üedernnm^ kat. cioe new 
>. i.l!)M>r>v' jr cufvj, b^rtiuxz.uuz üUrrcommeDer Aa^dracksve^s« i^ierpo Aiisclwaaii|mi niker 
2.b *yf;Lif.*ri. i>\ Ci^k^T A.a7k««mff der cellulareD Anfichanimr ersiebc äeb ftseh, dm 
<l.ik ^>k,.xv^it^;Au^i^iSM: kiJefe vu» 10 dcD baxDoral- nxid senropAtkelogiftcken 
*jevf*9L r»^sAutß!f «rutiuiJt/tzi vkf. kemf4;weg& venrirfi. Da&s die St&runftm der NervcB- 
z*-.>i ^;s«*: M;z^rre':x4«c«d« f««il« in KrankheiteD besitzen k&nneii. widentreitet ebeaie- 
nneLty: ct^tj *je,.'jiks»!L *ßniuChku^ii, vie die lliatsMrbe. da^« die cbemiscbcn VerladenuigieA 
c^f ICuryij^AlVc knuQcbkfu; Verkodenxn^eo der Zehen ben'omfen könneo. 

W'i-Mj «r*- 'J«-«jfia<rh da.- Kii<iziel der allgeiiu-inen Pathokigie arin musd, aÜ^ 
Ks3tii)c\,*']iH-r>*':\i*f\u\xu*^«iu auf v-räiifk-rte Zellthätigkeiten zurückzuführen, so kanO- 
*i»f^'.r Zvl sair tim\*:hx w'.'ni<-n, wie in jt-der Wi^HL-nK-haft, durch ArbeiteteiluD^'- 
Ißi^ irih'/i'ii, di^: auf d<;m WV-ge zuni Eiidzitrle voivr^t gfl«>st werden müsaeT^^ 
wii'j ioi'/i-jid*' : 1. UVk-h^; fiioq>hobigi rächen Vfränderung«;-n erleiden die Zellen 
'i<t KtiinkUtrh'^ t. UVkh** clK'mirJC-h-phvrikaliH.-hen Umwandlungen finden i: 
'l'-j. kraiik*'!! //-lU^ti ntatt? 3. Wie entwickebi ?i<;h die einzelnen Krankheit^^ 
\'/t'/:iny*' und vk^d'-be« irt ihr innerer Zusammenhang? 4. Wtdehes sind die Uf^^ 
»-M'iii li 'Ur KrM/<kheit-;vorjraii|re? 5. Welche Veränderungi'u erleiden die Körper- — 
\iiiik\ \'iu*'u viahn'nd d<*T krank^'n Ij<'U'n.-? Erst wenn diese Fragen eine einiger-^ 
init.-^*u /»jf/i<-d''/ji>i/rii«;nde Antwort erhalten, winl e- muglich sein, die allgenieinei» 
i'fi.'*\/j d'-^ krankhaft/'n Z<dlenlelK*ns zu forniulien'n. — Mit diesen Fragen habeia. 
"itit AH'ffl'U'li <iije l'ni^^-rnzung und Einteilung iles gi-os^en Gebieten der allge— 
fii« in« li l'aibol'/jfi«: an^''J<Mitet. I>i(? drei ersten P^ragen finden ihre Beantwortung* 
ifi 'U'i 1. All|^<*nieiti<^n pathologischen Morphologie und Physiologie, wo- 
von .'il.- b<'.<^;iid<Te I 'nb'rabtifilun^ zur Ik*antwortung der dritten Frage die All- 
)^iutttu*' l'ii liio;,M-n«'.-e abzutrennen war«.', während die vierte Frage in der 
W. Allic<^m«*iii«Mi Äliologift oder der Lehre von den Krankheitsursachen 

lli«'Miii wtird«- Ar\\ dann \\\. Die allgemeine Pathologie der Funktlons- 

MlUrung«Ml fi-jif/.ii-lbi |witbolopM'ln! [Miysiologiej sehliessen la.s?<^n. 

VwT di«' lii'inil worin n^' d<T auf^nwnrlcncn Fragen und somit zur Aufstel- 
lung ib-M liibrp:i'biiudi-h d«r dn-i ^ros.-eii Absclinitte der allg<?nieinen Pathologie 
MiiinM-n alb- MelhodiMi «irr \Ii>rpbolojri<' und Biologi«», wenn auch nicht 
Ih-I \iH\vux Abf-rbnill in ^drirbniä.^sipT Wris'S zur Anwendung kommen. Es li^ 
inif diT llanii, iIiih.> dir «T-^b- Abtrilunj; dir all^n-uic^ine pathologir^ehe Morphologie 
und l'byi-inbiKJr in i-r^br Liiiii- di«* anatoiniseben Metho(U'n in Anspruch nimmt. 



Aatgthe nnil ESnidInne der tllgintieinen Pathnloglii. Methodik. 



Die spezielle pathologische Anatomie und Histolc^e, welche auf die Erfahrungen 
der Leicheneröffnungen begründet Ist, giebt uns das Material für die allgemeine 
pathologische Morphologie. Auf Grund der anatomiechen und histologi^achen 
Untersuchung gelangen wir zu einer materialistischen Auffassung der Krank- 
heitisvorgänge, in dem Sinne, diiss wir für jede Krankheitserscheinung greifiiore, 
anatomisch nachweisbare Gewebs- und Zell Veränderungen präsumieren. Uiese 
Auffassung erscheint deswegen berechtigt, weil mit den Fort«chritlcii der Unur- 
auchungslechnik das Gebiet derjonigen Krankheiten, bei denen greifltare Ver- 
änderungen nicht gefunden wurden, immer mehr zusammeuMchrunipft, Tinsu es 
rein „funktionelle" Krankheiten giebt, d. h. Krankheiten, die nur auf einer Störung 
der Funktion, und nicht derStruktur beruhen, i»t .schon desnegen unwahrscheinlich, 
weil Zellfunktion und Zellstruktur von einander untrennbare Dinge sind, die gleich 
innig zusammengehören, wie Leib und Seele, Kraft und Stoff (O. Hertwig). 
Der Begriff der „funktionellen" Krankheiten hat nur eine vorläufige Berwhti- 
goBg, insofern durch ihn ausgedrückt wird, dasR es sich um Krankheiten hajidelt, 
für die eine anatomische Grundlage bisher noch nicht gefunden ist '), Für die 
Erforschung der Krankheiten besitzen Mimit die morphologischen Methoden — 
insbesondere die Vornahme genauer, wissen schaftlicli er Sektionen und liie daran 
anschliessenden mikroskopischen Untersuchungen — einen hohen Wert, weil sie 
imstande sind, uns nicht nur über den Sitz der Krankheit, nontlern auch über 
den Zusammenhang der einzelneu Krankhei|j*erscheinungen Auskunft, zu geben, 
So ist die anatomische Meiliode nurh unentbi'hrlich für daw Studium der Pal-hii- 
genese, indem aus dem verschiedenen Grade pathologischer Geataltd- und Stniktur- 
ändeningeii auch auf die Entstehung der Veränderungen geschlossen werden kann, 
fem er die morphologische Übereinstimmung der Vera ndcnm gen verschicilener Or 
gatie ihre Zusammengehörigkeit beweist. 

So konnte die J.Hbre von der E^mbolie allein durch morphologiaciie Untei'suchungen 
begründet werdan, und in litr Lehre von df r GeachwuUtmetastase sind wir bisher über- 
htuipt so gnt wie nneBchliei^Blicb auf die morphologische Uegrflndung angewiesen. 

So Bedeutendes nun auch die niorpholügische Methode in der Patliologie 
zu leisten vermag, so darf doch nicht vergessen werden, dass sie niir eine 
Methode ist, die in manchen Fällen ungenügende Aufklärung giebt, in vielen 
Fällen erst durch andere, ergänzende Methoden wahrhaft leistungsfähig wird, ~ 
Dies gilt vor allem für das Gebiet der pathologischen Physiologie und Ätiologie. 
Hier sind es neben den morphologischen Methuden. vor allem die klinischen 
und experimentellen Untersuchungemethoden, die als unentbehrliche Hilfs- 
mittel üu betmehlen sind. Die Erscheinungen des kranken I^eliens sind ohne 
die genmiK Be<)baelitung kranker Menschen und Tiere nicht zu ve-ffolgen und 
zu versleheti und ohne ihre Kenntnis bleiben auch die Ergebnisse der anatomi- 
schen Forscliung ohne erheblichen Wert. Dass diurh den Verschluss einer 
Nierenartorie ein anämischer Niereninfarkt entstehen kann, könnte zur Not bereits 

t) Dumit Boll ebi-r nicht i-esagt sein, äas^ für utie Kmakheilen Duhedingl einfl Bnn- 
tomiKli-nacbwmlMire Vfriindrrung«!! cc^nndcii nerderi luii-tsi-n. Denn et ist mi'iglich, dius <lie 
VarfcndcruDgen nc]\ clnm menaclillclien optischen Erki-nnnngivcmiOg«n flbcrhaupt eotHcbcn, 
dir nllraviolfflleo und X-Slnihien. 
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If;rilQriü',h finrr.h !»iAti:«Ci.'<h-^natom»rbKr Stivlien bewiesen werden ; welciie Bedeatang 
f\\(-^H>r VeranrU=rnin^ aber für ^len OrsanL^ma^ zukommt, ist ohne Krankenbeob- 
ftrhtJin^ nicht zii er^hlieA^^en, Ebensowenig wäre e» ni«>^ich gewesen, ohne 
Kf-nntn'ii' Adr KRinkheitAi«jmp>tome ein Venftändniä für zahlreiche m«>rphologiäcfae 
V^ämlenm^r^m fies» (Jr^-himA za gewinnen. Die Symptomatologie liefert erst 
rlen ."^r^hlü.^i^l für «^lie Bf>ziehiingen zwir^hen Störungen der Struktur und Stö- 
ryhx\$^-i\ der Funktion; Hie Kenntnis der Krankheit^aerseheinangen führt oft genug 
er-^r. -mt rirh tiefen Formulienjng fler Probleme «1er theoretüohen Pathologie. 

h\^, in D^itMthUnd ftllg^mein flbliirhe Trennong zwischen da* klinischen mid 
th^r»rAtiftchftn F»th'>l/>gi« hat »ich om so mehr ab ein onabweLsbarea Bedttrfiua er- 
mi&H^n, j« Tfi\r\i>Yi^\i\mn dsr Inhalt beider Wisseoschafken geworden aod die Speziali- 
«li^rnng ^iti^ .^l^he F&lk von EinzelkenntniVtäen gezeitigt hat, dasa ea selbst den Meistern 
Her WJM^fwchafr kaam noch möglich i^t. das Gesamtgebiet za beherrschen. Aach ist 
M Vpä^h FragA, Afiti% die ffir die Krankenbebandlang nötige praktische Erfahmng and 
Tbfttiffk^t laicht von ^tit Verfolgung tbeoretii4cber Probleme abzieht, ganz abgesehen 
davon, djMrt l>t(aWong und Neii^ang fQr praktische Berufst hatigkeit mit der Begabaog 
Zorn Theoret tAier«?n nicht härifif; verbanden ist. — Trotzdem halte ich die strenge Ab- 
jiichiieftAunfl; der pathologischen Anat^>mie von jeder Beschüftigang mit lebenden, kranken 
Menvvhen ffir kein GlAck, Ya hat dies notwendigerweise daza geführt, dass die Ver- 
treter der all((emeinen Pathologe and pathologischen Anatomie an den deot:3chen 
f'niver^ifüten immer mehr zn einseitiger Verfolgung morphologischer Probleme ge- 
kommen sind und der Ansbau der pathologischen Physiologie und experimentellen 
f'afholot^ie fV^rderung bei ihnen nur in beschränktem Masse findet. Wie der moderne 
Klinikfrr, wenn er aU rniversitÄtijlehrer auf der Höhe der Wissenschaft stehen will, 
von Zeit zn Zeit auch an der F}>rdenjnji; der theoreti.schen Pathologie mitarbeiten muss, 
ao sollte anch dem Vertreter der theoretischen Pathologie die Beschäftigung mit lebenden 
Kranken nicht verwehrt sein, l^^it es auch unbedingt nOtig, dass die Thätigkeit des 
Klinikers und dei pathologischen Anatomen nach wie vor getrennt bleibt, so wäre doch 
erstens ein viel innigeres Z»sammenarl>eiten beider möglich, als das meistens der Fall 
ist; ferner stellt es sich aber immer mehr als BedHrfnis heraus, besondere Lehrstühle 
für allgemeine und experimentelle Pathologie zu gründen. Den Vertretern dieses Faches 
müsst^ sowohl eine kleine Krankenabt#rilung, wie anatomisches Material zur Verfügung 
gestellt sein, sodass sie den Mittelpunkt für die immer mehr auseinander stre)>enden 
Hpezialitäten der Medizin abgeben könnt«.'n. 

W^'Firi *lie Kniiikf*nlMfoba^rhtun^f ven-int mit i\o\\ Ergebnis^fii «ler patho- 
logiturlHfii Atiiitotnifr iiriH 1Ii:^t/>lrigi(' lK-nrit.'< irnr<t»nd<' i>t, über mannigfache Fragen 
(b-r \\uh}tv\\m'\u'U M^'^lizin nnzwj?i«b'Htigo An.-kunft zu ortfilen, ?o niuss doch 
in vicb'ti Fftlb'n ernt di<* experimentelle Methode al.-* Dritte im Bunde er- 
Mf'liHrien, uin völlig«? Kliirlurit zu Hrhaff<m. Wenn die Bi-<leutunjr der linken Stirn- 
wiiidnngen als Hprnelieeiitnini allein durch Vereini^nijr von Krankenbeohach- 
tuhg mit pathologiM<r|ier Anatomie erkannt weni^-n konnte, >o war GL^iches für 
die IW'xiebun^en zwixelien Krank hei tfcr-^-hein untren und Or^anvei-änderunjren in 
allen den Fällen nicht mö^lieh, wo die ()rjranverand<run^»*ii mtwedtT nicht kon- 
Htiint<' oder nicht die alleinigen und auffaib-ndr-t^n im Köri>er waren. In solchen 
Füllen konnte die Vereini^unj^ von KrankenlM'ohaelitiinjr und L«'i<heneroffininor 
höcliHtcUH zur Formidienin^ «Mn«*.- Prol)l<'m> fiir di<- cxp^Tinicntelle Paihulnjrie 
fi'dnen ; dan Kx|MTiment aber l)niclil4^ ei>l die Knl.-cli<idun;r. So hatte man einen 
mehrfach ji^eäuMHerti-n (ie<lanken ül»er Zusanunenhan^ von Verändcnuigen der 
HaucliKpeicheldrÜNC und der Zuckerharnruhr inuner wieder fallen lassen, so lange 
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''9er Herversuch nur Miaaerfolgp ergeben liatte. Erst durch den sicheren Nach- 
weis, das!» liurcli gänzliche ÄTis*chaltuiig der BuiichspeJcheldrÜBe bei Tieren künst- 
lich Ziicicerlnimruhr erzeugt wertlen kann, wurde die Frage geklärt, und war es 
möglich, äJtere Beohachtungen über.Panitreasveräiiderungen bei Diabetes in das 
richtige Licht siu aetaen. Nur für wenige LifektionBltmnkheiten (Rückfall- und 
Wechselfieber) konnte der Nachweis des regelmässigen Vorkommens bestimmter 
Mikroorgnnismen im Blut* zum Beweis für ihre Bedeutung genügen; in den 
meisten Fällen wurde die Rolle, welche die Mikroorganismen bei den lufekljons- 
krankheiteii spielen, erst durch den Tierversuch in daa rechte Licht gesetzt — 
Wenn somit die experimentelle Methode in vielen Fällen erst den Schlussstein 
darstellt, die Probe auf das Exempel bildet, so leistet sie in anderen Fällen 
noch mehr, indem sie überhaupt erst das richtige Verständnis für morphologische 
Beobachtungen eröffnet. Das gilt vor allem für die Fälle, wo wir kmiikhafle 
Veränderungen nn durchsichtigen Membranen lebender Tiere direkt beobuchlen 
und somit unmittelbar verfolgen können. Aber auch, wo das nicht möglich i.'l. 
kann der Verlauf der K rank hei ts Vorgänge am sichersten durch den Tier^ersueh 
erforscht werden, weil wir I . iin Tierversuch willkürlich die äusseren Bedinginigen 
vorzuschreiben vermögen mid 2. zu jeder beliebigen Zeit den normalen Ablauf 
der krankhaften Lebenavoigänge unterbrechen können. Auf diese Weise ist der 
Tierversuch, wie in der Physiologie, so auch in der allgemeinen Pathologie, die 
wichtigste und unentbehrlichste Metliode geworden. Neiden ihm ist auch der 
klinische Versuch von grosser Wichtigkeit, der im wesentlichen dadurch be- 
merkenswerte Resultate ergiebt, dass die Krankheitserscheinungen an Ijei)eMden 
anler verschiedenen, willkürlieh hergestellten Bedingungen studiert wenien. 

Es ist hier niclit der Ort, auf die gescliichtlibhe Entwickelung des pntholagischen 
llxperimenles nJlher einzugehfn. Nnr diejenigen Mfinner mögen hier kurz genannt sein, 
welche als die eigentlichen Begründer der ex perim enteilen Putiielogie anEiiaebon sind. 
Wenn achou John Hunter (1728—1793) und Franvoia Magendie (1783-1855) 
den Tierversuch zielbewusst anwendeten, so sind doch die Hauptbegrönder Ludwig 
Traabe (1818— 18T6}, dessen Untersucbuugen Aber die Vaguspneunionie geradem 
klaesiseb genannt wurden mUssen und Rud, Virchnw [geb. 1821). Namontltch der 
letztere hat mit der ihm eigenen Klarheit und Energie die Anwendung des Tierversuchs 
sor Erforsch a Fl g derKrackheitsvorgänge durchgefübrt und ausgodelint : er hat vor flllem 
«uch auf die Vorteile und Grenzen des Experimentes hingewiesen. Unter seinen 
Schülern ist vor allem Jul. Cohnheiin (1839—1884) der eifrigste FSvderer der es- 
perimenleilen Pathologie gewesen, wührend EdwinKlebs als Torg&nger Rob. Kochs 
auf dem Liebiete des bahteriologiscben Tiere iperimentes zu nennen ist. 

So wichtig nun nach der Tierversuch ist, so ist es zweifellos, dnsa auch er, einseitig 
verwertet und in fibertiiebener Ausdehnung angewendet, zu IrrtQmem führen kann und 
gefQbrt hat. Anch die es perim enteile Melhode ist ebenso wenig sonvernin, wie irgend 
eine andere. Und wenn es schon eine Forderung der Menschlichkeit ist. nnr dann 
Tierversuche vorzunehmen, wenn sie unbedingt nJitig sind, so ist das ebenso eineForde- 
mng der wissenschaftlichen Methodik. Etwas, was durch klinieclie tJeobschtiing oder 
anatomische Untersuchung klar gestellt ist. noch experinientell erhärten zu wollen, ist 
DDi dann berechtigt, wenn Zweifel an der Richtigkeit aufgetreten sind und es sich um 
eine ex pe i imen teile Kritik handelt. — Ob ein Experiment nOlig itt oder nicht, ist frei- 
lich nicht immer ganz leicht, mitunter sogar sehr schwer zu beurteilen; sclion deswegen 
i«t die experimentelle Methode im AllgeniBinen keine Methode für Anfanger, für die 
es zoulltbM. erfütderlich ist, sich nnalomi-sch einzuarbeiten — liei der Verwertung der 




ErgebotMe dea IWeipoimcBlM tat stets m be*cfat«i. ^aas eiae eioCadM CleitiBgBOf 
auf den Mendicn nicht mSglidi nt. stets müs^^n die Erfafaraag^a d«r Kraakrabeob- 
»ebtuag BDil der patbologiacbm Anatomie zoiii Vergleich heringeiog^D ■erden. 

Vor allon bildet aber die Tcrgleiebende Patkolt^e, die freilich kaum 
üher die Aofnngi^Uif« hinaoägekonimen i.'t, eine HJcbii^re Ergäniuiig der experi- 
muiu-Jko Psthol^igie. Schon bei der Auswahl der Ver^uch-iieit mtm die Frage 
benckttichtigt werden, oh die im V**^ucb zu erteiigende Krankheil überhaupt 
■|iOBlan bei der betr. Tierart voikonimt. Die vergleichende Paiholc^e ist aber 
macb als eine nelb^'tändige Wis^tenächaft imstande die Kenntnis der krankhaften 
Ijebtnavotgänge zu vertiefen. Aosüchlie&dicb auf deui W^e der vergleichenden 
Pathologie wird es müglich werden, allgemeine Gei<etze über <iai patholo^Mhe 
GeM-heben featzuMellen. 

Mehr, al» anf anderen Gebieten der Me<liün tritt auf dem GeUete d« 
allgeuiKinen Pathologie die Notffendigkdt des Studiums der propädeuli.-47hen, natur- 
wi<iBenM^ftlich«n Fächer hervor. — Dass die Kenntnis der normalen Anatomie 
und Physiologie die nnentbehriidie Grundlage der allgemein-pathologischen Hor- 
pbulojpe und Phy.tioli^e iitt, bedarf keiner besi^nderen Begründung; denn wie 
wollte man die Veränderungen der Struktur und Funktion bei krankhaften Za- 
Nlönden verfolgen, wenn man nicht die normale Struktur uml Funktion genau 
k&nnte. Weniger selbstverständlich erxcheint die Kenntnis der Entwickelungs- 
geM-hicble, der Chen>ie, Physik, Botanik und Zoolc^e. Sie alle bilden aber 
HilfitwlMaeuiichaften der allgemeinen Pathologe, die freilich nicht auf allen Ge- 
lii(4i.>u gleiche Anwendung finden. Die Ent wiekelungi^ge^ihUhio mit ihrem 
nf-iiiralen Zweige, der Entwit^keliingsmechaDik, i^'t unentbehrlich für dns Vei^ 
HlÄiidnit der Minnbildungeji, der regenerativen und Gescbwulatwuehfrungen. Die 
von Rons wi erfolgreich begründete Entwickelungsmechanik i-^t weiter geeignet, 
diw Vfnitändnis zahlreicher funktioneller Störungen und ihrer Beziehungen za 
(h-n Änderungen der Struktur zu \ertiefen. Die Chemie eröffnet allein das 
V<'rMländTiiH der EmährungHatörungen und der Stoff wech sei palhnlogie, ohne 
Physik kann die Mechanik der Kreislaufstörungen nicht verstanden werden 
und Botanik und Zoologie behernichen geradezu daä Gebiet der allgemeinai 
Ätiologie. 

Ko Bi-heii wir, dans der vorgeschriebene, ursprünglich mehr mit Rücksicht auf 
die Hpäloren praktischen Bolürfniaw veranWsle Studiengnug, uucb für die rein 
wiiu-onochaftliche Foritchung notwendig ist. E« schliefet sich uuf diese Weise die 
allgemeine Pathuli^ direkt an die vorklinij^chen Studien der Meiliziner an und es ist 
daht-r auch Sitte, das» ilie Studierenden die Vorlesung über allgemeine Pathologie 
direkt nach IxMtandenein Tenlainen phyaicum hören. So wünschenswert und nötig 
dicH auch ist, damit dem luigehonden Klintciälen die wichtigsten ullgemcin-palbolo- 
gimchcn Begriffe klar sind, bevor er xur Krankenbeobachtung xich wendet, so wäre 
ex dix'h da» Ideal für den Unterricht, wenn für die jungen Künicisten die Vorlesung 
in mehr propiüieutii^cher Weise abgehalten wcnlen könnte, um für <lie älteren 
SttidiciYinden in einer ihren Betlfirfnissen entsprechenderen Wrise wiederholt zu 
werden. So wäre es m^;lich, dem Metlixiner, bevor er in die aufreibende Thätig- 
kcil dc" praktischen Arates sich '«tiirxt, noch eiinnal die Widitigkett der patho- 



Hilfswissenschaften. Bedeutunf? der allgeuieioen Pathologie für den Arzt. 11 



logisch-nuatomit^chen und allgemein-pathologischen Studien zum Bewusstsein zu 
bringen. Von welchem Nutzen diese Studien für den Praktiker sind, sieht der 
Mediziner leider oft erst ein, wenn es zu spät ist und er keine Gelegenheit mehr 
hat, das auf der Universität Versäumte nachzuholen. Nicht nur für die Dia- 
gnostik liefern die Methoden der pathologischen Anatomie und Physiologie dem 
Praktiker unschätzbare Hilfsmittel, sondern sie allein befähigen ihn, in seinem 
aufopferungsvollen und schwierigen Beruf die wissenschaftlichen Grundsätze zu 
pflegen, die den gelehrten Arzt allein von dem geübten und raffinierten Kur- 
pfuscher unterscheiden. An Erfahrung, an Uebung in den Methoden der mecha- 
nischen, diätetischen und psychischen Therapie ist der letztere nicht selten dem 
jungen Arzte überlegen und im Konkurrenzkampfe wird dieser leicht unter- 
liegen, wenn er nicht durch seine allgemein-pathologische Bildung befähigt ist, 
jeden einzelnen Ejrankheitsfall als wissenschaftliches Problem zu erfassen. Auch 
dem nimmer rastenden Fortschritt der Wissenschaft wird nur der folgen können, 
der von einem Grundprinzip der Pathologie geleitet wird. Auch heute noch 
gelten Virchows Worte „dass der praktische Arzt ganz übel daran ist, wenn 
er in der Flut immer neuer Erscheinungen, welche der Zufall ihm entgegenführt 
jedes Fadens entbehrt, um den Zusammenhang der Einzelercignisse verfolgen zu 
können*'. Diesen Faden kann nur ein Prinzip geben, das in der allgemeinen 
Pathologie zum Ausdruck gelangt; und dieses Prinzip wird dem Arzte ein Leit- 
stern sein, ebenso für die Krankheitserkennung, wie für die Krankheitsbekämpfung. 
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AafgabeD der allgem. Zellpathologie. Die Zelle als Elementarorganismas. Intercellular- 
sabstanzcn und Cellalarpathologie. Reizbarkeit. Reize. Reizqualitäteo. BedingUDgen 
des Reizerfolges. Tropismen. Pathologie der ZellscbftdigODg. (Ermüdung, Altem, Atrophie, 
Degenerationen, Tod.) Pathologie der Zellyermehrung. Pathologie regressiv^-progressiver 
Vorgänge. Allgemeine Lehrsätze. Anwendung auf den Zellstaat. Einteilung der allgem. 

pathol. Morphologie und Physiologie. 

Wenn ich der ersten grossen Abteilung der allgemeinen Pathologie, der 
„allgemeinen pathologischen Morphologie und Physiologie*' eine kleinere über all- 
gemeine Pathologie der Zelle vorausschicke, so bedarf das einer kurzen Begründung. 

Wenn in der Einleitung auseinandergesetzt wurde , dass die Krankheits- 
vorgange an die Zelle gebunden sind und in ihr sich abspielen, so wurde damit 
ein Prinzip aufgestellt, das zwar allgemeine Anerkennung gefunden hat, aber 
doch in seinen letzten Konsequenzen noch keineswegs durchgeführt ist. Wie die 
Physiologie im wesentlichen Organphysiologie ist^ so sind auch viele Kapitel der 
allgemeinen Pathologie Organ- oder wenigstens Gewebspathologie, wie das nament- 
lich für die zusammengesetzten Störungen auch nicht anders möglich ist In dem 
kompliziert gebauten Organismus der vielzelligen Lebewesen sind ja auch that- 
sächlich die einzelnen Zellen in ein so inniges Gesellschafts- und wechselseitiges 
Abhängigkeitsverhältnis getreten, dass die krankmachenden Schädlichkeiten nie- 
mals eine einzige ZeJlart allein, sondern stets Zellkomplexe treffen. 

Versuchen wir es trotzdem in einer allgemeinen Pathologie der Menschen 
von einer allgemeinen Pathologie der Zelle zu sprechen, so ist das eine besondere 
Betrachtungsweise, die in gewisser Weise auf Abstraktion beruht und die auch 
nur auf Grund weitgehender vergleichender Studien möglich ist. Wie die 
Cellularphysiologie das Ziel hat, die elementaren Lebenserschei- 
nangen wirklich zu erklären, so muss es Aufgabe der Zellpatho- 
logie sein, die komplizierten Krankheits Vorgänge der Organe auf 
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ea durch die ZetlpathologiL- ermöglicht, die Oi^nkrankhetlen auf einfatJie Ge- 
nelte zurückzuführen. Diese Aufgabe kann im wesentlJcheu erfüllt werden durch 
den Nachweis derjenigen morphologischen und funktionellen Veränderungen die 
allen Zellen gemeinsam sind. Die Kenntnis dieser Veränderungen ist. ui 
gewinnen durch vergleichende Unters nchun gen a) über die Veränderungen der 
verschiedenen, differenzierten Zellen t-ines kompliaieri gebauten Lebeweaena, 
h) über die Veränderungen iler gleichen Zellen einfacher nnd hoch organisierter 
Lfbewesen. — Nachdem es gelungen die gemeinsamen Veränderungen festzu- 
stellen, wird <!ann weiter zu unlerwuchen sein, ob „die Zelle" auf verschiedene 
Seh all lieh keiten gleieharüg oder verschieden reagiert. 

Zur VoraussetKung hat die allgemeine Pathologie der Zelle die Anschauung, 
dass wir in der Zelle den Elementarorgnuisnius zu sehen haben. Wir 
hal>en bereiLs gesehen, dassVirchow diese Anschauung begründet und siegreich 
durchgeführt hat. So lange die Zelle in morphologischer und biologischer Hin- 
sicht als relativ einfachem G!ebilUc galt, blieb die Liehre unbestritten; je mehr 
sich die Kenntnisse über die verschiedenen Formelemente die chemische Zu- 
sammensetzung und komplizierte Struktur der Zelle vervollkommten , 
häußger wurden die Versuche nicht mehr die ganze Zelle, sondern nur e 
ihrer Bestandteile als Kiemen laroignnismen anzusehen. Die Gründe, we 
wpder die Zellgranula, noch Moleküle Jni physikalisch -che mischen Sin 
Rolle der Zelle ersetzen können und welche uns zwingen die Lehre v 
Zelle als Elemen tarorgan isni iis aufrecht zu erhalten, sind ii 
folgende: 

1. Die verschiedenen Bestandteile der Zelle (Kern, Kera- 
körperchen, Zellsaft, Zellgranula u. s. w.) sind von einander abhängig 
und aufeinander angewiesen, derart, diisa weder Kern ohne Zell- 
inhaU noch dieser ohne jenen ein vollständiges Lehen fül.ren kann. 

Kernlose Zellteile von Protisten (z. B. von Stentor eoeruleus. Gustroslyla voru, 
L.icrjmaria olor u. a, w.) kSrinen zwar noch tagelaog BewegungsorscheinuDgün darbieten 
(M. Nossbaam, tiruber, Verworn) eis gehen aber stets nach längerer oder 
karzerer Zeit unfehlbar zuGrundc. Dasselbe gilt von PfldDzeDzcllen \t.i. Klebs). 
Auch an Zellen vun Wirbeltieren i^t HhnllcbeH beobachtet; so snhen Ankerinann nod 
K B II i k e r noch Bewegung abgerissener SchwÄnze von FroBchsamsnfftden. Ebenso gehan 
«bar auch des Protoplaamas beraubte Kerne mit Sitherheit lu firuiide. 
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andteile zusammen wirken. 

Ka kommt allerdings vor, dnss sich die Zellkerne sltHin fortgesetzt teilen, ohne 
dnsM das Protoplasma gleichen Schritt dabei hillt. ÜLeser weit verbrdleta Vorgang, den 
wir m der Patboloj^ie als RiesenzellenbÜdung bezeichnen, ist aber auch nur mag- 
lich. solange der Kern von lebendem Protoplasma nmgeben ist, und er fülirt zur Bildung 
steriler Zellen, denen oiüe Kortpflai.znngafil.igkeit nicht « - 
Bestandteile der Zelle besitzen Oberhaupt nicht die FBhiRkeit selbstün .lipo 
denn auch die Cblow-iiMkÖnwr können 
vermehren, ids ■*•' 
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Bestand teile der Zelle beaitzen keinen von 

n Stoffwechsel. Kern und Pro toplaMma eini! 

1 der ganzen Zelle beteiligt und für sein 

L-h (Verworn). 
zahlreiche experimon teile Erfabmngcn der Pflanitenphj'aiD- 

niederen Tieren bewieBen. Aber aacb die Beobacbtongen 
an den DrflseDieüen höherer Tiere, besondpra der Nuchweia von Oestalts Veränderungen 
der Kerne während der Sekretion sprechen fllr diese AulfasBung, 

4. Esgiebt kein Leben ohne Zellslruktur. Seibat die [liedrigstiMi 
frei lebenden Individuen besitzen ausgeprägten Zelleharakter. 

Dieser Punkt ist für die Lehre von der Bedeutung der Zellen als 
EleDientarorganisnm^ am wichtigsten und geradezu ausschln^ebend. Das bat 
nuch Altrnann durcbüus erkannt, ak er die Lehre aufstellte, dae» die Zell- 
graniUti die eigentlichen Elementarorganismen, die Bioblasten seien. Er unter- 
^hied freilebende BiobIai»teii und in Kolonien lebende; als erslere wollte er 
die kugel- und stäbchenförmigen Spoltpilze, Mikrokokken und Bakterien ange- 
sehen wissen. Hätte er den Nachweis führen können, dass in der Tiiat die 
Spaltpilze biologisch und morphologisch <1en Zellgranulis entsprechen, so wäre 
man in der That genötigt gewesen, die Granulartlieorie anzuerkennen. Allein 
fine derartige Übereinstimmung besteht nicht einmal in niorphologiseher, ge- 
schweige denn in biologischer Hinsicht. Auch an den Spaltpilzen iwt eine 
komplizierte Struktur und eine Trennung in einen chromatischen Gentralkörper 
(Kern) und eine achromatische PI asniaeehicht nachgewiesen (Bütschli); nur die 
Kleinheit dieser Organismen und die relative Grösse de» chroni arischen Central- 
körpers hat die genaue Erkenntnis dieser Verhältnisse erschwert; sicher ist es 
aber bereits, das auch i>ei den Spaltpilzen und vor allem den ihnen aufs innigste 
verwandten Spaltalgen, Verlagerungen der Kern Substanzen die Zellteilung ein- 
leiten (Hegler). 

Solange wir keine Lebewesen kennen, die der Zellstruktur 
entbehren, müssen wir demnach daran festhallen, da^s die 
Zellen die letzten Lebenseinheiten sind. 

In neuester Zeit hat F.Scbenck (Ph^siol. Charakteristik der Zelle. Wllrzburg 18Ü9) 
die Ansicht, dass die Zelten die letzten Lebenseinheiten wBren, bekämpft, wobei er sich 
besonders auch auf die oben kurz erwähnten Thatsachen bezieht, dass auch Zellteile 
noch eine Zeit Inng gewisse Lebenserscheinniigen aufweisen kUnnen und vor allem die 
physiologische Verbrennung unabliitpgig von dem Bestand der ganzen 
Zelle wSre. Kr fuhrt darilr auch nucb die Tbatsache an, dass selbst Nervenfaseretdcke 
des Henacheu noch lilngere Z^it ihre Reizbarkeit behalten. — Nach meiner Meinung 
sind diese Gründe nicht stichhaltig. Wenn isolierte Zellbeal and teile noch gewisse I.ebens- 
SuBserangen von sich geben, wenn z. B. kernlose StOcko ciliater Infusorien sogar noch 
Nahrong aufnehmen und abgeben können (Balbiani), so beruht das im wesentlichen 
duraaf, dass die bestimmte Zell Schädigung nicht sorortigen Tod zur Folge hat und der 
von der intuklen Zelk aasgehende Bewegungsimpuls noch kürzere oder längere Zeit 
auf alle Zcllbestandteile nachwirkt. Gerade die Fähigkeit der Organismeo, sich 
selhattbfltig zu ethatten. d. h. ziigeführte Nabrang zum Aufbau neuer Substanz zu 
verwenden, geht den kernlosen Teilstücken der Zellen völlig ab und sie sind deswegen 
unrettbar dem Tode varfallen. — Auf der anderen Seite b»t aber Schenck die Uerech- 
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tigung bealritteii, alle ZetIeD als sei bsterbaltunge fähig zu bezeichaen und er bekfinipft 
Verworn, der die Kelle als „organisches Individuum 1. Orduuug" bezeicbnet hat, indem 
er aDBeinandersetzt. dass auf die einzelnen Zellen der Vielzelligen V e r w o r D 8 Definition 
(„ein organiarbea Individuum ist eine einlielllicbe Masse lebendiger Sabstanz, welch« 
unter bestimmten äusseren Lebensbedingungen selbeterhaltuagsfsbig ist") gar nicht mebr 
zatrftfo, weil sie eine „eelbstfiadige Existeuzfähigkeit" aasserbalb des ganzen Tieleelligen 
Organismus, zu dem sie gehören, nicht besessen. Nun kann man zunächst demgegenüber 
hervorheben, daea Schenck die Bedeutung des Zusatzes „unter bestimmten Sasseren 
Lebensbedingungen" nicht genügend würdigt; fQr die Zellen der Vielzelligen ist ebeo 
die Vereinigung zu einem Ganzen eine unentbehrliche Lebensbedingung. In dieaein 
Rabmen besitzt aber tfaatsächltcb jede einzelne Zelle eine erstaunliche SelbstSodigkeil, 
wie gerade zahlreiche Tbataachen der Pathologie beweisen, in denen wir es eben gar 
nicht selten mit innerhalb eines Gewebes oder Organa isolierten Zellen zu thun haben, 
die sich als durchaus selhatändig exisl«n2faliie erweinen. Endlich haben neuere Untei- 
aucbungen sogar gezeigt, daas eine ganze Anzahl von Geweben (Knochenhaut, Oberhaut, 
Speicheldrüsen) sogar ausserhalb des Kölners noch längere Zeit existenzfähig sind, indem 
sie sogar in sehr kleinen Komplexen nacb nach Tagen mit Erfolg auf andere Individnen 
übeiptlanzbar sind. Schenck selbst mUsst« auch die Thatsache, dasa bewegliche 
Zellen der höheren Tiere (Leukocyten, junge Epithel- und Eindegewebszelleu. Flimmer- 
epithelien und Samenzellen) sogar ganz isoliert auf dem erwärmten Objekitisch noch 
stundenlang Kewegungserscbelnungen «rkenncn lassen, als vollen Beweis für die aelbst- 
atändige Existenzffihigkeit betrachten. — Wenn somit nach unserer Auffassung die Zelle 
immer noch als Element arorganismus anzusehen ist d. h. als kleinste Lebens- 
ein bei t, so soll gar nicht bestritten werden, dass es einer forts:eecb ritteueren Erkenntnis 
vorbehalten sein mag, das Lebensprublem noch über die Zelle biaaus zu verfolgen. 
Aber das ist sehr „Zukunftsmusik". — Auch kaun man darüber streiten, ab es vorteit- 
baft ist, in Übereinstimmung mit Vervurn das ganze Reich der Lebeiveaen in Indi- 
viduen verschiedener {b) Ordnungen einzuteilen. Will man namentlich die 
nicht zu beetreitende Thatsacbe hervorheben, dass die Einzelzellen der zusammengesetEten 
Lebewesen in ein gegenseitiges Abhängigkeita Verhältnis getreten sind, so empfiehlt es 
sich mit Hertwig zwischen physiologischen und morphologischen I ndi- 
viduon zu unterscheiden. 

Nun hat aber die Pathologie des Menschen ea niemals mit einer Zelle XD 
thun, sondern st«ta mit Zellverbäudeu , Geweben oder Organen, und in diesen 
Zellverbänden ist ausser den Zellen noch eine Substanz vorbanden, die nicht 
cellulärer Natur ist, die Intercellularsubatanz. 

Wollen wir da» cellulare Prinzip achaff durchführen, so müssen wir dem- 
nach die Frage auf werfen, welche Bedeutung der Intcrcellularaub:itauz für die 
Leben »Vorgänge des Körpers zukonimL Virchow hat diese Frage dalün beant- 
wortet, ilaas die Intorcellulurtiubstunz unter Uerrachaft von Zellen st^he, mit 
denen zusammen sie die Zellenterritorien bilden. Unter den neueren 
Forschern sind dagegen verschimieno Ansichten vertreten. Nach FlemmJng 
bildet sich die fibrillüre Intercellularsubstanz zunächst stet« in den Zellen, um 
dann vom Zellloibo isoliert eine mehr selbständige Existenz zu führen. v.Koelliker 
betrachtet die Intercellularsubatanzen als Abscheidungen der Zellen und v. Ebner 
will sie unabhängig von Zellen entstehen lassen. — Die Frage noch der Ent- 
stehung und Bedeutung der In tercellularsub stanzen ist deswegen von so grosser 
Wichtigkeit, weil von ihrer Beantwortung die Existenz der reinen Celluliirlehre 
abhängig ist. Gestehen wir der lutereellulareubötanz ei» selbständiges Lel>en zu, 
so müssen wir die Behaujitung, da>!:i Leben aiis^hlieaalich an Zellstruktiu' gt- 
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banden ist, fnllen lassen oder wenigstens modi^Kieren. Weigert ist destialb 
W w«t gegangen, die InteTceUularsubstans direkt als tote Masse zu be- 
seiclmen, der jede Leben säusserungen abginge. 

Nun ist es zunächst zweifellos, dü3s in vielen Fällen die fibrilläre Im 
cell ularsubs tanz innerhalb der Zellen entsteht, wie das vor allem die Untersuch- 
üngen Flemmings und Reinkes an Saluniamierlarveji gezeigt haben und wie 
Kucb «.lie umstehende Abbildung 1 zeigt. 

Daran können auch gegenteilige Erfahrungen, wie sie z. B. v. Ebner 
«B <Ier Chorda des Aceipenser gemacht hat nichts ändern. Denn auch nach diesen 





VITnlersuchungen ist zum Minderten das Yorstadium der leimgebenden Substanz 
^in celluläres Produkt, aus dem die Fibrillen durch mechnnische Ginwirkung 
KA'orhandenaein einer orientierten Spannung) entstehen. Ob also die Fibrillen 
^]er In tereellularsub stanz direkt oder indirekt aus Zellsiibstanz entstehen, sind 
fragen ohne prinzipielle Bedeutung. Von Wichtigkeit allein ist die Frage nach 
^iem Verhalten der einmal gebildeten und von den Zellen isolierten Fasern, ob 
^äe nämlich ein von den Zellen unabhängiges Hieben führen können. In 
v^eeer Beziehung ist es ja freilicli schwierig, ganz sicheres festzustellen. Ob die 
Uularsuhstniiz wirklich einen solbiitändigen Stoffwechsel besitzt, ist zum 
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minileslvn zweifelhaft; und das» wenigstens ein Teil der Intercellularsubsianzen 
(die Inl«rcellu)ari«iibstanzen des Knochens und Knorpels, die gallertigen Inter- 
ceUuIarsubutanzen im Mantel der Seescheiden etc.) ein völlig starres, unthädges 
Dastiin führen, kann nicht bestritten werden. Auch die ausserordentlich grosse 
Neigung der bindegewebigen Intercellularsubstanz zur hyalinen Quellung und 
Verkalkung ;>pri<.'bt für den Mangel eines selbständigen Lebens oiler zuni 
ininde»<ten für einen sehr trägen Stoffwechsel, eine vita minima. Andererseits ist 
nicht lu beKWeifphi, dass w>wohl kollagene, wie elastische Fasern, nachdem sie 
einmal von den Zellen isoliert wurden, wuchsen und sich vermehren können. 
Das ist natürlich am einfachsten zu erklären, wenn man mit Virchow annjmmt, 
dai^s die Intercellulareubstanz »tetM noch unter dem Einfluss von Zellen steht 
oder die Vermehrung dadurch zu stände kommen lässt, dass neue Bestandteile 
des ZoUinhaltt^s zu Fasern differenziert werden. Al>er auch für die Fälle, in 
denen die Intereellularsubstanz nicht direkt aus Zellsubstaiiz gi'bildet ist. wäre 
das Waehstuin dRr Fasern verständlich, wenn man annimmt, dass nicht sofort 
die ganze aus der Zelle ausgeschiedene Substanz zur Faserbildung verwendet 
wird, Bondeni eine für spätere Fälle <lienende Reservesub stanz übrig bleibt, aus 
denen sich dann die Fasern gleichsam hemuskrystallipieren. Bei dieser Auf- 
fasBuiipjbi'Hleht kein Widerspruch gegenüber den Grundsätzen der cdlulären Theorie. 

Daaa iBolierte. herolose Zellteile noch eigenen Stoffwechsel hüben können, dafür 
ist das beste Üeispial das Verhalten d«r roten BlutkOrpercben der Saugetiere, die noch 
nach der Entk^mung eine kurze Zeit selbständigen Stoffwechsel beaitzen. — Die Stel- 
lung, die wir im obigea der Interirellulareiibstanz btFimeasen musHten, arheint am besten 
mit allen Tbatssrhen in Einklang tu sieben. Nur die Grawitzscbe AutTassung, 
wonach aus der Iritercellulai-subslanz noch selbalfindlg neue Zellen gebildet werden 
können, ist nicht damit zu veteinen. 

Die Haupleigenschaft, welche der leirenden Substanz und somit allen Zellen 
gemeinsam zukommt, i^t die Fähigkeil, sich unter be.sti^lnlt(^n Beiliiigungen selbsC- 
thätig zu verändern. Diese Fähigkeit wird schlechthin als Reizbarkeit und (fie 
die Verandeningen auslösenden Momente als Reize bezeichnet. Im allgemeinen 
wirt! somit jeder Wechsel der Lebensbedingungen als Reiz wirken, mag 
es sich dabei um innere Vorgänge (innere Reize) oder von aussen kommende 
Einwirkungen (äussere Reize) handeln. Diese Reizbarkeit der Zellen müssen 
wir als etwas Gegebenes, vorläufig Unerklärbares betrachten, was das eigentliche 
Wesen des Lebens ausmacht'). Nach der verschiedenen Art, wie die lebende 
Substanz auf Reize reagiert, unterscheidet man auch verschiedene Reize. Virchow 
bezeichnete sie als uutritive, funktionelle und forniHtive Reize. 

Unter Ernttlinings- oder nutritiven Reizen werden solche Einwirkungen 
verstanden, die eine Zelle veranlassen, mehr oder weniger viel Stoff in sich auf- 
zunehmen und festzuhalten. Als Leistunga« (funktionelle) Reize bezeichnen 
wir .solche Erregungen, welche die Zellen ziu* Au.siibnng einer l>eslimmten Thätig- 
keit bewegen luid als Vermehrung»- (formative) Reize diejenigen, welche die 

1) Icli »piu H'olil. ilaa diew .Vncirbt b^lrilleii winl. So vcnlcn von J. Iteinko 
(Die Welt rIb Thnl. Berlin 1896.) die B^riSp Rcia niid AuulSaacg glcich^irwtzt und 
rleninnch nach unh«lFblFn KSrpcrn and MflsehlncD Itrixbirkril xiii^m4i riebe n. Ka wiinle zu 
u'pil füliren, ■MneiDHiidmn»!' nmni ii^li mich difsrr .^ufTiiuiinu liier nichl anscblleBsen knon. 



Zelle zur Neubildung lebender SulwtanK veraulaaaen. Schon Vircbow hebt 
hervor, dass zwischen die^n veracbiedenen Elementar vorgätigeii Übergänge he- 
fitchen und die Grenzen verschieblich sind; das gilt besonders von den nutritiven 
und funktionellen Voi^ngen, die oft in einem Abhängigkeila Verhältnis von 
einnnder sieben. Wie innig Eriiäbnuig und Funktion der Zellen nuisanimeiihäiigen, 
wird besonders klar, wenn wir die beiden Vorgange etwni« genauer analysieren; 
der Voi^ng der Ernährung zerfällt in die Nahrungsaufnahme und in die 
Verarbeitung (Ausnutzung) der aufgenommenen Nahrung, sowie Aua- 
scheidung der Zersetaungsprodukle oder auch eines Teils der Umsetzuiigs- 
pmdukte. Diesen Vorgang, wobei tortwährend bestimmte Verbindungen entstehen 
und wieder zerfallen, bezeichnen wir auch als Stoff Wechsel. Und die Fähig- 
keit des Stoffwechsels dürfen wir zusammen mit der Verniehrungfüh ig- 
keit als die Allgemeinfunktion der lebenden ßubstauK (der Zelle) bezeichnen. 
Aber auch bei den differenziertisn , für eine bestimmte Verrichtung einseitig aus- 
gebildeten Zellen Heben wir ein Wechsel Verhältnis zwischen Funktion und Er- 
nährung bestehen, indem die Funktion nur bei genügender Ernährung vor eich 
gehen kann, bei mangelhafter Funktion aber wiederum die Ernährung leidet. 
Der Umsatz der organischen Materie ist somit gleichzeitig das Wesen der Er- 
nährung, wie die Voraussetzung der Funktion. Dies beruht im wesentlichen 
darauf, dass bei jeder Funktion Zellsubstanz verbraucht, somit zur Erhaltung 
der Funktion für Ersatz der verbrauchten Zellmasse gesorgt werden musa. 
Andrerseitif ist der Stoffumsatz nur dann ein r^er, wenn die Zelle arbeilet, 
wobei auch für die Fortschaffung der nicht assimilierbaren Stoffe gesorgt wird 
(Exkretion). Häufen sich dagegen die Zerfnllsstoffe in der Zelle an, so leidet 
darunter Nahrungsaufnahme und Nabrungsausnutzung und schliesslich die Zelle 
selbst durch Verpftung. 

Wir kommen somit zu einem für alle Zellen geltenden wichtigen Gesetz: 
Störungen derErnührung beeinträchtigen die Funktion und umgekehrt 

Die obigen Ausführungen beruhen auf der Auffassung, dass die Zelle nicht 
ernährt wird, sondern sich selbst ernährt (Virchow). 

Diese Selbstthätigkeil der Zelle bei der Ernährung wird vor allem bewiesen 
durch die Fähigkeit, die Nährstoffe mehr oder weniger zweckmässig auszuwählen. 
Am deutlichsten ist das bei den einzelligen Ivebewesen vorhanden (z. B. bei 
dem Verhalten einiger Rhizopoden [ColpodeÜa und Vampy rella] zu Algen 
[Cienkowski], aber auch l)ei der „PolyplastJdenzelle" (Zelle der vielzelligen 
Oi^nif^men) fehlt es an solchen Erscheinungen nicht, wie besonders das Ver- 
hallen von weissen Blutkör|>erchen, Endothelien und Epithelien zeigt, die nicht 
nur aus einem Gemisch von Nährsubstanzen nur eine bestimmte Reihe auf- 
nehmen, sondern auch von tlen aufgenommenen Teilen nicht alle zu verwerten 
TermÖgen, Beispiele hierfür werden in dem Äbsfibnitt Phagocytose angegeben 
werden. 

"Weniger auffallend als tUe Beziehungen zwischen den EmähnuJgs- und 
L^etungs -Reizungen, sind die zwischen formativeu und nutritiven. Zwar 
hat man früher auch hierfür offenkundige Beispiele sehen wollen, in dem Ein- 
flüa.s des vermehrten Gebrauches eines Organs auf seine Grösse. Die Ver- 
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grösserung der Muskelzelle nach vermehrtem Gebrauch wurde dahin erklärt, 
dass die verstärkte Blutzufuhr, die in dem thätigen Organ stattfindet, den 
Zellen mehr Nährmaterial zuführt und somit auch mehr lebende Substanz auf- 
gebracht werden könne. Allein diese Auffassung widerspricht dem oben erörterten 
Gesetz von der selbstthätigen Ernährung der Zelle ebenso, wie der praktischen 
Erfahrung. Denn im allgemeinen wird die Grösse einer Zelle nicht bestimmt 
von der Zufuhr reichlicher Nahrung und es ist nicht möglich durch Steigerung 
der Nahrungszufuhr beliebig die Grösse der Zelle zu steigern, weil die Fähigkeit, 
die zugeführte Nahrung zu verwerten eine beschränkte ist Somit kann die Zufuhr 
von Nährstoffen die formativen Vorgänge zwar begünstigen, aber nicht 
hervorrufen und die Beziehungen zwischen beiden Thätigkeiten bleiben im wesent- 
lichen indirekte. In einer anderen Beziehung besteht freilich eine grundsatzliche 
Übereinstimmung zwischen nutritiven und formativen Vorgängen, als bei beiden 
lebende Substanz neu erzeugt wird. Weigert hat daher beide als 
bioplastische Leistungen den funktionellen Vorgängen, die er wegen des 
bei der Zellthätigkeit stattfindenden Verbrauchs lebender Substanz als kata- 
bio tische bezeichnet, gegenübergestellt Das hier erörterte Verhältnis zwischen 
nutritiven und formativen Reizen gilt hauptsächlich für die zusammengesetzten 
Organismen und kann nicht verallgemeinert werden. (Siehe darüber Seite 23 
und 24.) 

Trotz dieses Gegensatzes sind die Beziehungen zwischen Vermehrung s- 
und Leistungs-Reizen ausserordentlich innige. Sie bestehen einmal darin, 
dass Zellleistung und Zellform (Zellstruktur) in unlöslicher Wechselbeziiehung sich 
befinden, indem mit Veränderung der Struktiu* die Leistungen sich ändern und 
umgekehrt Dieser Satz ist von besonderer Wichtigkeit für die Pathologie, weil 
auf ihm die Überzeugung beruht, dass wir bei allen Funktionsstörungen auch 
Strukturveränderungen finden müssen und nur die Unvollkommenheit unserer 
Methoden schuld ist, wenn das noch nicht in allen Fällen gelungen ist Die 
Abhängigkeit der Zellstruktur von der Zellleistung ist aufs klarste nachgewiesen 
worden für eine Anzahl von differenzierten Zellen, so für die Muskelzelle, 
Knochenzelle (W. Roux) und die Epidermiszellen (Kromayer); sie tritt aber 
am deutlichsten hervor an Zellkomplexen, ganzen Organen, deren Gefüge 
durch statische Momente (Druck oder Zug) bedingt sein kann. 

Die Bedeutung, welche die Leistung für die Struktur besitzt, erhellt aber 
auch aus dem allgemeinen Bau der Zelle, wenn auch hier freilich das Meiste 
noch unaufgeklärt ist Wenn wir als allgemeinste Funktion der Zelle Stoff- 
wechsel und Vermehrungsfähigkeit bezeichneten, so erwächst die Aufgabe zu 
zeigen, dass der Bau jeder Zelle diesen Leistungen angepasst ist 

Dieser Nachweis ist naturgemäss schwer zu führen, weil die „Idealzelle" in 
der Natur nicht vorkommt, sondern alle Zellen mehr oder weniger für eine besondere 
Thätigkeit eingerichtet sind. Nur die Eizelle kommt dem Bilde der Idealzelle 
sehr nahe und für sie sind auch thatsächlich Strukturen nachgewiesen, die als 
fiuiktionelle Strukturen bezeichnet werden können. Das Verhältnis der achro- 
matischen Substanz (die Strahlung, Spindelbildung u. s. w.) und der Chromosomen 
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bei der Zellteilung ist, wie es scheint, auch hauptsachlich von statischen Momenten 
besonders dem osmotischen Druck (mitotischer Druck) abhängig (Beinke). 
Von besonderer Wichtigkeit sind aber diejenigen Beziehungen zwischen 
Leistung»- und Vermehrungs-Reizen, welche sich darin offenbaren, dass durch 
vennehrten Gebrauch die Zellen zur Vergrösserung imd Vermehrung angeregt 
werden. Dass dies nicht die Folge der vermehrten Nahrungszufuhr ist, wurde 
oben, auseinandergesetzt Roux bezeichnet daher die Funktion als einen tro- 
phiscben Reiz, indem er annimmt, dass der vermehrte Gebrauch direkt zu ver- 
mehrter Produktion lebender Substanz führe, indem im Stoffwechsel weniger 
Substanz zerfällt, als gebildet wird. Weigert dagegen leugnet überhaupt das 
Vorkommen direkter bioplastischer Reize und leitet jeden Wachstums- imd 
Teiltmgsvorgang ausgewachsener Zellen von dem Fortfall eines Wachstumswider- 
staxides her, der allerdings durch starke funktionelle Inanspruchnahme der Zelle 
eintritt, weil jede Funktion mit Zellschädigung verknüpft ist 

Die Weigert sehe Anschauung ist freilich in erster Linie begründet 
worden mit Rücksicht auf die Verhältnisse der zusammengesetzten Lebewesen 
uncl findet auch hier ihre Hauptanwendung und Bestätigung. Um sie als all- 
gemeines Gesetz für die Zelle aufzustellen, muss man annehmen, dass nicht nur 
in den zu Verbänden vereinigten Zellen, sondern auch in den Einzelzellen 
Wachstumswiderstände sich geltend machen, nach deren Fortfall die Zellver- 
mehning einsetzt Dieser Annahme stehen an und für sich keine erheblichen 
Bedenken gegenüber und Beobachtungen aus der Pathologie scheinen direkt 
dafür zu sprechen (Ribbert). Allein es ist doch nicht möglich, dies Gresetz 
Als ein für sämtliche Zellen verbindliches anzuerkennen. Zunächst 
2^1 ^en Beobachtungen an niedern einzelligen Lebewesen, dass Wachstum und 
Portpflanzung ohne Zellschädigung vor sich gehen kann. Bringt man bestimmte 
^I>cdlpi]ze, aus Monate oder Jahre alten Kulturen, in denen sich also nur aus- 
S^'^achsene Exemplare befinden können, auf neuen günstigen Nährboden, so 
"■^^et eine gewaltige Vermehrung der betr. Lebewesen statt. Am deutlichsten 
**^ das zu demonstrieren, wenn man ältere, sporen freie Milzbrand kulturen so 
^*^^^jk mit physiologischer Kochsalzlösung verdünnt, dass in einem Tropfen 
l^Gssigkeit nur ein oder wenige Stäbchen vorhanden sind und dann ein Meer- 
^^^liweinchen oder Mäuschen mit einem Tropfen unter die Haut impft; nach 
^^ 4 Tagen gehen die Tiere ein und die Untersuchung zeigt, dass aus den 
^^^nigen übertragenen Stäbchen eine ungeheure Anzahl geworden ist, von der 
^^r uns eine zahlenmässige Vorstellung überhaupt nicht machen können. Freilich 
^^% hierbei nicht allein das Nährmaterial von Bedeutung, sondern auch die für 
^^ie Ausnutzung der Nahrung günstige Temperatur. Ebenso vermehren sich 
Itifusorien z. B. Paramäcien, wenn man ihnen zu einer Flüssigkeit reichlich 
■^äulnisorganismen zufügt, in wenigen Tagen zu vielen Millionen (Verworn). 
\Venn nun auch bei der Vermehrung der Spaltpilze unter besonders günstigen 
Bedingungen fast gleichzeitig mit der Vennehrung Zerfallserscheinungen reichlich 
auftreten, so ist es doch nicht angängig, die Vermehrung von der ZelUäsion 
H.bhängig zu machen, da gerade die Zellveränderungen ihren Höhepunkt erreichen, 
Mrenn die Vermehrung aufhört. Auch die Vermehrung weisser Blutkörperchen, 
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wie wir nie bei krankhaften Vorgängen sogar im strömenden Blute antreffen, 
kann nicht ohne weiteres durch den Wegfall von Wachstumswiderstanden erklärt 
werden, da diese beweglichen Zellen nicht in festen Verbänden auftreten. Man 
darf daher nur soweit gehen zu behaupten, dass direkte bioplastische 
Beize nur bei solchen Zellen vorkommen können, die im stände 
sind, im Überschuss zugeführte^ Nährmaterial zum Aufbau 
lebendiger Substanz völlig zu verwerten. Bei den Einzelzellen und 
Zell verbänden der zusammengesetzten Lebewesen scheint das im allgemeine 
nicht der Fall zu sein, sodass hier direkte bioplastische Reize für gewöhnlich 
nicht in Betracht kommen werden. 

Haben wir soweit die drei Richtungen gekennzeichnet,in denen die lebendige 
Substanz sich auf Einwirkungen hin verändern kann, so schliesst daran die 
Frage an, wodurch die Art der Zellreaktion bedingt ist. Man hat neuerdings 
unter Berücksichtigung der Verhältnisse bei den höher organisierten Lebewesen 
die Frage dahin beantwortet, d&ss die Art der Reizwirkung abhängig sei von 
der besonderen Struktur der Zelle und in diesem Sinne das Gesetz von der 
spezifischen Energie der Sinnesnerven (Joh. Müller) zu einem Ge- 
setz von der spezifischen Energie der lebenden Substanz (E. Hering, 
Verworn) erweitert. Nun ist das unzweifelhaft richtig, soweit es sich um die 
eigenartigen Leistungen differenzierter Zellen handelt. Bei unserer Betrachtung 
jedoch, wo wir zunächst nicht die Verhältnisse der differenzierten Zellen alldn 
berücksichtigen, kommt dieses Gesetz weniger in Betracht, da, wie Hertwig 
besonders betont, der Ausdruck „spezifische Energie" nichts anderes bedeutet, 
als besondere Funktion auf Grund besonderer Struktur, bei unserer allgemeinen 
Betrachtung aber besondere Struktur noch nicht in Frage kommt Ob eine 
Zelle die ihrer Substanz zukommende Fähigkeit nach dieser odei 
jener Richtung hin ausübt, auf äussere Einflüsse mit Ernährung, Leistung odei 
Vermehrung antwortet, hängt noch von drei Momenten ab, 1. von den Reiz- 
qualitäten, 2. von der Reizstärke, 3. der Reizdauer. 

Man pflegt die Reize, deren es an und für sich unzählige giebt, nach 
den Energieformen einzuteilen in a) chemische, b) thermische, c) mecha- 
nische, d) photische, e) elektrische Reize. Alle diese Reize können 
z. B. die allen tierischen Zellen in bestimmten Lebensphasen zukommende 
Fähigkeit aktiver Beweglichkeit auslösen; keineswegs können aber alle diese 
Reize Assimilations- und Wachstuinscrscheinungen hervorrufen. So kennen wir 
keine That*<ache, die dafür spräche, dass mechanische oder elektrische Ein- 
wirkungen direkt formativ auf Zellen wirken können und ebensowenig können alle 
chemiscii wirksimien Stoffe den Stoffwechsel anregen oder von der Zelle zur 
Ernährung benutzt wenlen. Das hängt vielmehr davon ab, ob sie für die 
Zelle assimilierbar sind^). — Wichtiger noch als die Reizqualitäten ist die 

1) Kh ittt sellnftveretändlich , dass das in gleicher Weise auch von der Eigenart der 
lebendigen Zelle abhängt, ob ein bostimmtcr Stoff astüiniiliert werden kann ; aber ebensowenig 
darf man daliei doch die Qualit&t des Reizes ausser Acht lassen. Nur die Art und Weise, 
wie die zugefQhrten Stoffe verabreicht werden, ist ausschliesslich von der Eigenart der Zelle 
abhängig. Die ganze Auseinandersetzung soll aber nur darauf hinweisen , dass die besondere 
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Reisstärke. Damit ein Reit wirksam wird, muss er in einer bestimmten Stärke 
auftreten, well die leidende MusHe nicht ohne weiteres erregbar Ist; so wirken 
Miueralaauren auf die Mutikiüatur nicht unter einer Konzentration von 0,1 °Iq. 
Der Reiz darf also weder z« stark, nocb zu schwach sein, weil er sonst ent- 
weder die organische Substanz zerstört oder keine Veründeruugeii in ihr hervor- 
rufen kann: der Punkt, von dem an ein Reiz zu wirken beginnt, wir<l in der 
Fhyeiologie tiekanntlich als Reizschwelle bezeichnet, wälu«nd derjenige Werlr 
grad, bei dem ein Reiz ain besten wirkt (der Reiz am intensivsten ist) als 
Optimum bezeichnet wird. Ruft nun ein Reiz Bewegungserscheinungeu inner- 
halb iler lebenden Masse hervor, so wird bei mittlerer Stärke Kmährmig und 
Funktion eintreten, formativ wird der Reiz aber meist nur dann wirken, wenn 
er so stark ist, dass er Teile der Zelle schädigt und somit die schlummernden 
Wachetumskräfle frei macht. Ebenso wichtig ist die RelzstÄrke fflr die Richtimg, 
nach der sich die Reaktion der Zelle gellerid macht; so kann ein und derselbe 
chemi»;he Htofi je nach seiner Konzentration aidockend und abstossend (positiv 
o<ler negativ chemotropischj wirken. Bezüglich der Bedeutung der Reiz- 
etärke, ist weiter zu beachten, dass ganz achwache Reize, die vereinzelt unter- 
halb der Reizschwelle liegen, durch wiederholte, rasch aufeinanderfolgende Ein- 
wirkung wirksam werden können (Summation der Reize), ein Gesetz, das 
namentlich in der Pathologie der Vergiftungen von grosser Bedeutung ist. 

Von der Reizstärke hängt es meist auch ab, ob die Reizwirkmig in einer 
Erregung oder einer Lähmung besteht. Jeder Reiz kann bekanntlich ent- 
weder die Lebenserscheinungen steigern (Erregnng) oder herabsetzen (Läh- 
mung), wonach man auch in der Pathologie progressive mid regressive 
Vorgänge unterscheiden kann. So wirken manche Gifte (z. B. Morphium) in 
geringen Dosen erregend, in starken lähmend. 

Endlich ist auch die Reizdauer von Bedeutung, insofern als bei lang- 
dauernder Reizung ein Zustand der Überreizung eintritt, indem der Erregungs- 
Eustand in sein Gegenteil umschlägt AndererseitÄ kann Herabsetzung der 
Leben sbeilingungen, im Be^nne, oder wenn sie überhaupt nur kurze Zeit andauert, 
Erregungserscheinungen hervorrufen. — Zu den Erscheinungen der Überreizung 
müssen wir auch die Ermüdung und Erschöpfung^) rechnen, die durch 
eine Abnahme der Erregbarkeit der lebenden Substanz gekennzeichnet ist. 

Von sehr viel geringerer Bedeutung, wenn auch nicht ganz bedeutungslos, 
ist der örtliche Umfang der Reizung, da der lebenden Substanz in mehr oder 
weniger vollkommener Weise das Vermögen der Reizleitung zukommt, so 
dass ein Reiz nicht nur an dem Punkt, wo er direkt einwirkt, sondern auch in 
d€ir Nachbarschaft wirksam ist 

Fassen wir somit zusammen , was sich über die Reizung feststellen lässt. 

: nacb fier Ver- 



Art und Weine, wie im einzelnen Falle die Zellen auf R 
KUtdenheit der Hcizi' rcrscliieden teia kann. 

>) Vet-worn nnterscbeidel Enuüdiing und Ernchäptung, Indem er unter letiterer die 
duTcli Aurbranch der notwendigen Stoffe i^intrctendpo Ulimungicraoheinuugeu, unler crslercr 
digegen die durcb AnbUufuni^ und Vergiftung mit ZeneliungBprodnkten bewirkten Ertobeinungen 
venteht. Ks ist über buum mf^lich, diese Unterecheidang in der PathulogieEuhirf damtuafOhren. 
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Der Reizerfolg ist abhängig 1. von der Beschaffenheit der gereizten 
Substanz, in welcher Spannkraft (potentielle Energie) angehäuft ist; 2. voa 
dem Reiz der eine Reizauslösung d. h. die Umsetzung angesammelter 
Spannkraft in Bewegungskräfte (kinetische Energie) veranlasst 3. von der 
Reizqualität, der Reizstärke und Reizdauer, welche für die Richtang' 
in der sich die Bewegungskräfte geltend machen, von Bedeutung sind. 

Kurz müssen hier noch zwei besondere FäUe der Reizung besprochen 
werden, die gerade für die Pathologie von besonderer Wichtigkeit sind. Ist der 
Reizkörper selbst ein lebender Organismus, so ist der Reizerfolg ein sehr ver- 
wickelter, indem es sich dann nicht um einen einfachen Auslösungsvorgang 
handelt, sondern beide lebende Zellen in Wechselbeziehung treten 
und sowohl als gereizte, wie als reizende Substanzen sich benehmen. 
Auf diese Weise kann es sehr schwer werden, festzustellen, welchen Anteil in dem 
Reizerfolg der einen oder der anderen Zelle zuzuschreiben ist Dies ist von 
grosser Bedeutung in der Pathologie der Infektionskrankheiten. 

Macht sich eine Reizung nicht gleichmässig, sondern in ungleich- 
massiger Weise auf die lebende Substanz geltend, so vermag der Reizstoff 
die Bewegungs- oder Wachstumsrichtung zu beherrschen. Der gereizte 
Organismus muss sich dann nach dem Reizstoff zu hin bewegen oder abwenden 
und man spricht demzufolge von positivem und negativem Tropismus. 

FolgeDde besondere Arten kann man unterscheiden*): 1. Gbemotropismns. 
(Chemotaxis). Man fasst darunter die Erscheinung zusammen, dass Zellen unter 
dem Einfluss chemischer Reize sich zu der Reizquelle hinwenden oder vor ihr fliehen. 
Der Chemo! ropismus spielt eine grosse Rolle in der Physiologie der Pflanzen und 
niederen Tiere. In der Pathologie ist er besonders von Wichtigkeit für die Lehre von 
der Entzündung und entzündlichen Neubildung, wo auch eingehender darüber abge- 
handelt wird. 2. Barotropismus. Stellen sich an einem Organismus Druc kunter- 
schiede an verschiedenen Stellen ein, so treten Bewegungserscheinungen auf, indem 
sich die Zellen entweder nach der Stelle des stärksten Druckes hinbewegen oder ab- 
wenden. Als besondere Unterarten des Barotropismus unterscheidet Verworn Thigmo- 
tropismus (die Fälle von Barotropismus, die durch Berührung mit festeren Körpern 
zu stände kommen), Rheotropismus (wo der Dmckreiz durch den sanften Strom 
fliessenden Wassers erzeugt wird) und Geotropismus (die Erscheinung, dass sich 
Organismen mit ihrer Medianachse in ganz bestimmter Richtung zum Erdmittelpunkt 
einstellen und bewegen). In wie weit der Barotropismus allen lebenden Zellen zukommt, 
ist noch nicht sicher gestellt. Immerhin spielen Druckunterschiede bei den während 
der indirekten Zellteilung stattfindenden Bewegungen der Zellsubstanzen eine Rolle und 
es ist möglich, dass es sich hier um einen speziellen Fall des Rheotropismus handelt 
Für die Pathologie ist der Barotropismus vorläufig ohne erhebliche Bedeutung. 3. Der 
Heliotropismus, worunter man die Eigenschaft der Zellen, sich dem Lichte zu- oder 
von ihm alzuwenden versteht. Er ist weit verbreitet in der Pflanzenwelt, fehlt aber 
auch, wie besonders die Untersuchungen vonLoeb undDriesch gelehrt haben, in der 
Tierwelt nicht (Hydroidpolypen). Im Zellstaat der höheren Tiere kommt HeliotropismuB 
vor allem farbstofitragenden Zellen zu und insofern werden die Erscheinungen des Helio- 
tropismus uns auch in der Pathologie begegnen. 4. Der Thermotropismus, d. h. 
die Eigenschaft von Zellen, sich nach einer Wärmequelle hin zu bewegen oder von ihr 



1) In der folgenden Darstellung 8ohlic88C ich mich im wesentlichen Verworn (Allgem. 
Phyiiologie) an. 



EQ fliehen, iat bei Pflunzen luid Tieren beobachtet worden, Thermotropismua bei Spall- 
pilzeD wurde von Üeyeriock und Schenk beBchrieben, Stahl beobachtete sie bei 
Myxom yceten. AmUben sind nach Verwoi'ii negutiv thermo tropisch, wUhrend Para- 
micien uach demselben Autor je uach der Rejzatfirke bald poditiv. bald negativ thermo- 
tropisch sind. Die ErscbejQungen des ThermotropismuB sind für die Pathologie bisher 
ohne weaeotliehes Interesse gewesen; auf die Versuche, den Thermotropismus für die 
I.ehre von der ErkSitung zu verwerten, wird später zuröckznkommen seia. 

Kach diesen Auseinandersetzungen über die Reizbarkeit der Zelle, die Be- 
deuttmg der Reize u. s. w. können wir uns zu einer Einteilung der allge- 
meinen Patholojrie der Zelle wenden, soweit sie vorläufig inöglicb und 
durchführlmr ist. 



I. Allgemeine Patliologie der Zclläcliüiliguiiß: (der reg:reM9iven 
Zellvorgänge). 

a) Zelleriiiüdmip und Zellerseböpfung. Altern der Zelle. Atrophie. 

b) nllgemeino Pathologie der Zelldegen erationcn. 

c) allgemeine Pathologie des Zelltodes. 

II. Allgemeino Pathologie der Zellvennehriing und ZcIlTergrÜäse- 
ruug (der progressiveu ZellvorgUnge). 

III. Allgemeine Pntliolugie regressivprugreäsiver VorgUnge ver- 
achiedener Zellteile. 

a) des Zellkernes, 

b) des Zellleibes. 



a provisüriscbe Eiuteilung der allgemeinen 
c mehr praktische Qrtlnde in den Vorder- 



SchmauB und ÄIhrecht haben 

Pathologie der Zelle vorgenommen, wobc 

ruDd gestellt haben. Sie teilen folgendi 

A. Allgemeine Pathologie des Zelltodes. 

a) Schädigung und Tötung der Zelle durch Teniperatui-en. Licht, £lektriciU1, 
Schwaukungen im Feuchtigkeitsgebalt des Mediums, chemische Kin Wirkungen. 

bj Die Bedeutung von Zellbescliaffenheit und Einwirkungsart für die Morphologie 
des Zellunterganga. 

c) Der Zeiltoil nach lieobachlungen am lebenden Objekt. Schnelle AbtStung der 
Zelle — allmfthlicher „physiologisch er" Zelltod. 

d) Erscheinungen des Zell Untergangs am fixierten und geerbten Objekt. 

1. Allgemeine Pathologie der Degenerationen. 

2. Atrophie - Senescenz. 

3. Pathologische Regeneration. 

B. Spezielle Pathologie dei- Zelle. 

1. Pathologie der Zellteile, 

a) Dea Kerna. Palhologie der Uitoae. — Amitose. Fragmentierung. 

b) Dea Zellleibs. Centi'oaomu. — Granulationen. 

2. Spezielle Pathologie der Polypkatideuzdlen. (Pathologische Morphologie der 
Gewebszellen.) 

8, Pathologische Relationen der Polypl»stidenze!len. 



e der Zellfnnktlo 



Ipnthologische Physiologie der Zelle). 
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Ich habe mich dieser Einteilung aus mehreren Gründen nicht ganz anschliessen 
können. Einmal umfasst sie in ihrer Vollständigkeit einige Kapitel, die aich wegen 
der Lückenhaftigkeit unserer bisherigen Kenntnisse zu einer Behandlung in einem Lehr- 
buch nicht eignen (z. B. allgemeine Pathologie der Zellfunktionen), andererseits BcheiiBt 
mir die Zusammenfassung der von Schmaus und Alb recht unter 1 — 3 angegebenen 
Abteiluogeo zu einem grossen Kapitel der Allgemeinen Pathologie der Zell* 
Schädigungen, sowohl vom didaktischen, wie sachlichen Standpunkt geboten. 

I. Allgemeine Pathologie der Zellsehädigung. 

a) Ermüdung und Erschöpfung der Zellen. Altern und. 
Atrophie. Wenn wir mit den pathologischen Erscheinungen der ErmüduD 
und Erschöpfung der Zellen beginnen, t^o hat dies seinen Grund darin, 
es sich hierbei um die geringsten Grade der Zellschädigung handelt, die i 
Gegensatz zu den meisten anderen Arten wiederausgeglichen werden könnecs- 
(reparabel sind). Vielen Krankheiten, namentlich solchen, die schlechthin al^ 
„funktionelle" bezeichnet werden, liegen auch wesentlich Erschöpfungs- und Er — 
müdungszustände der Zellen zu Grunde. Wann Erschöpfungs- und Ermüdungs — 
erscheinungen anfangen krankhaft zu werden, hängt im wesentlichen von denm- 
Grade und der Dauer dieser Zustände ab, während die Ermüdbarkeit der' 
verschiedenen Zellen eine verschiedene ist und durch mannigfache Momente be- 
dingt wird. Sie hängt ab 1. von der Eigenart der Zelle. 2. von Stärke 
und Dauer der Reize. 3. von der individuellen Disposition. 

ad 1. Die Zellen der willkürlichen Muskeln, die Ganglienzellen und vieler 
secernierender Drüsen ermüden leicht; während die Nervenfasern imd die Hen- 
muskelzellen nur sehr schwer ermüden. Im allgemeinen ermüden diejenigen 
Zellen am leichtesten, welche am feinsten differenziert, am einseitigsten ausge- 
bildet sind. Doch ist dies kein durchgreifendes Gesetz, da z. B. die H^rz- 
muskelzellen, trotzdem sie im wesentlichen gleichartig ausgebildet sind, wie die 
der willkürlichen Muskeln, sehr viel schwerer ermüden, als letztere. Es kommt 
noch weiter in Betracht, ob die Zelle im stände ist die bei der Erregung statt- 
findenden Schädigungen ihrer Substanz rasch wieder im Stoffwechsel auszu- 
gl(MChen. Das ist im allgemeinen leichter der Fall bei den Zellen der zusammen- 
gesetzten Organismen, der Polyplastidenzelle, wo den gereizten Zellen neues 
Nährmaterial auf besonderen Wegen zugeführt wird. Bei den einzelligen Lebe- 
wesen tritt dagegen der Zustand der Ermüdung leichter ein und kann fortdauernde 
Überreizung direkt zum Zelltod führen. 

ad 2. Die „physiologischen" Reize, d. h. die gewöhnlich auf die Zellen 
wirkenden Reize bring(?n nur geringe Ermüdungserscheinungen hervor, wenn sie 
nicht abnorm oft, oder abnorm lange einwirken. Je stärker die Reize oder je 
ung(»wöhn lieber, um so rascher und vollständiger tritt die Ermüdung ein. Gleich- 
artigen Erfolg kann nach dem Gesetz von der S u nun a t i o n der Reize auch 
die oft wiederholte Einwirkung geringer Reize haben. 

Nicht die absohite Stärke der Reize kommt allein in Betracht, sondern auch die 
relative. Daher die Betonung der v\^irkung ^.ungewöhnlicher'* Reize. Wer wenig im 
Schreiben geübt ist, ermüdet leichter trotz grösserer Muskelkraft, als ein des Schreibma 
geübter muskehchwacher Mensch. 
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ad 3. Von ganz besonderer Bedeutung für die Eraiüdungs- und Er- 
schöpfungserscheinungen ist die individuelle Disposition. Fast auf keinem 
Gebiete sind die individuellen Unterschiede augenscheinlicher, wie auf diesem. 
Das gilt nicht nur für die Polyplastidenzellen , sondern auch für einzellige 
Pflanzen und Tiere. Beize von gleicher Stärke und Dauer bringen bei dem einen 
Individuum Erschöpfungserscheinungen hervor, bei dem anderen nicht. So kann 
man bei Reizung von Amöben oder bew^lichen Spaltpilzen direkt unter dem 
Mikroskop beobachten, wie ein Teil der Individuen früher die Bewegung ein- 
stellt wie der andere und sie auch erst nach längerer Erholungspause wieder 
aufnimmt Gleiches sieht man bei den weissen Blutkörperchen und Wander- 
zellen höherer Tiere, sowie bei elektrischer Reizung von Flimmerepithelien. 
Reicblichere und bedeutungsvollere Beispiele giebt uns die menschliche Patho- 
logie, besonders auf dem Gebiete der Nerven- und Geisteskrankheiten. 

Schon ein grosser Teil der sogenannten Schulkrankheiten beruht vielfach 
auf krankhafter Schwäche des Nervensystems, bei an und für sich nicht tibermässig 
starken Reizen. Die unter dem Namen der Neurasthenie zusammengefassten Leiden 
sind gerade dadurch charakterisiert, dass sogar die physiologischen Reize bei abnormer 
Disposition eine Zellschädigung (Erschöpfung) hervorbringen, die bei richtiger Behandlung 
noch reparabel sein kann. Endlich sehen wir bei zahlreichen Geisteskrankheiten, 
daas bei angeboreoer Schwäche des Centralnervensystems selbst geringe Reize, die für 
aonnale Individuen völlig unschädlich sind, vorübergehende oder gar dauernde Schädi- 
klingen bewirken. — Gleiches gilt für alle anderen Organe und Gewebe, in dem die 
f'eistnngsfähigkeit den grössten individuellen Schwankungen unterworfen ist. 

Das Altern der Zelle ist nur als ein besonderer Fall der Erschöpfung 
aufzufassen, freilich mit der Modifikation, dass es sich hierbei um eine nicht 
ausgleichbare, sondern endgültige Erschöpfung handelt. Wir haben es wahr- 
scheinlich hierbei mit einer Summation von Reizen zu thun, die schliesslich zu 
^^^ Atrophie führen, weil eben die lebende Substanz erschöpfbar ist. 

Die Regelmässigkeit, mit der im Greisenalter an sämtlichen Organen des 
^^'pers eine mehr oder weniger ausgesprochene Atrophie sich einstellt, soll da- 
^ sprechen, dass die Bedingungen der senilen Atrophie, so zu sagen, physio- 
^^8che sind (Cohnheim). Dem ist im allgemeinen zuzustimmen, wie ja 
*^<ih die Ermüdungserscheinungen auf physiologische Bedingungen zurückzu- 
^^Aren sind. Trotzdem ist die endgültige Erschöpfung als Erfolg der Summation 
^^tt äusseren Reizen anzusehen, die an und für sich, wenn sie nicht fortgesetzt 
''^tten, ausser stände wären, den Schwund lebender Substanz zu bewirken. Es 
''^^ eben die lebende Materie allmählich abgenutzt, wie sich auch durch 
^^ Übereinstimmung der Erscheinungen der Altersatrophie mit denen anderer 
"^^^ophien ergiebt Ist die Altersatrophie somit an und für sich ein normaler, 
^"^ysiologischer Vorgang, so muss sie doch als eine krankhafte Erscheinung 
^Iten, wenn sie heterochron, frühzeitiger, als in der Norm auftritt oder dem 
^*^de nach übermässig sich ausbildet 

Gemäss unserer Auffassung von der grundsätzlichen Übereinstimmung der 
^*iBchöpfung und Altersatrophie zeigt sich auch bei letzterer die Bedeutung der 
^^dividuellen Disposition in gleicher Weise, wie bei ersterer. Weder jede Zellart 
*^cch die gleichen Zellen verschiedener Einzelwesen sind in gleichem Grade 



abnutzbar, wie ja die tägliche Erfahrung lehrt. Auch dies zeigt sieb irädff 
besonders deutlich auf dem Gebiete der Geisteskrankheiten. Dass im Alter die 
geistigen Kräfte abnehmen, ist normiil, durchaus physiologisch; ein Gleichbleäben 
oder gar Steigerung der geistigen Fähigkeit Im höheren Alter kommt wohl kaum 
jemals vor oder ist zum mindesten eine ausserordentliche Abnormität 
I>er Zeitpunkt des Eintritts der Abnahme der geistigen Fähigkeit, ebenso vie 
ihr Grad ist aber grossen individuellen Schwankungen unterworfen und hängt 
nicht nur von der dem Organ während iles Gesamtlebens zugemuteten Leis- 
tung, sondeili vor allem von der absoluten, individuellen Leistungsfähig- 
keit ab. Ein völliges Erlöschen der geistigen Fähigkeit bis zum Blödsinn 
dürfte aber selbst, wenn es erst im höchsten Greisenalter eintritt, al^ durchaus 
krankhafter Vorgang unter allen Umstäuden zu betrachten sein. 

Hanaemano (Über das (leftirn von H. v. Helmholtz, Zeitachr. f. Psychologie. 
Hd. XX) hat bezüglich der Gtehirnthätigkeit aiiaeinaDdergeBetzt, daas der Grad derselben 
nbbaagig ist: I. von der anatomischen Ausbildung der AssociHtionsapharea, 2. von den 
»uf dieae Teile einwirkenden Beizen und er hat in Bezug auf letilom Punkt die Intelli- 
genzen in vier Gruppen geordnet bezQglich ihrer Reizempfindlichkeit. Aus seinen Aas- 
ein anderset Zungen erbellt ebenfnlh die Bedeutung der individuellen Disposition für den 
Eintritt jeglicher Art von Erschöpfung. 

Fassen wir alle Arten der Atrophien als Abnutzungserschei- 
nungon auf, so ergiebt sich bereits ohne weiteres, dasa die wesentlichen Bedin- 
gungen für das Zustandekommen des Zellschwundes mannigfache sein werden and 
es wird verständlich, dass sowohl mangelhafte Ernährung, wie Kichtge- 
brauch, wie endlich übertriebene Inanspruchnahme Atrophie erzeugen 
können. 

Über die iiUgcmeine Morphologie der Erschöpfungs- und Abnuti- 
ungserscheinuDgen ist noch verhältnJem aasig wenig bekannt. Doch sind an 
einzelnen Zelliulcn bereite für die physiologische Ermüdung Geatalts- und Struk- 
turveränderungen der Zellen bekannt geworden. So fand H. M. Bernard, 
dass im ermüdeten Insekten in U!>kel die Qnerstreifung undeutlich und nur noch 
die Zwi Sehenscheiben gut färbbar waren; ferner erschienen die im Surkoplasma 
zwischen den einzelnen Fibrillen liegenden Kömchen (Sarkosomen) erheblich 
vergrösäerL Am eingehendsten studiert sind die Ermüdung!- und Erschöpf- 
ungserscheinungen an den Ganglienxellen. Wenn auch die einzelnen Autoren 
(Hodge, Fr. Vas, Mann, Lambert) nicht in idlen Einzelheiten zu aber- 
einstimmeuden Ergebnissen gelangt sind, so kann doch folgendes als sicher gs- 
Btellt gelten. Die Übermüdung der Nerveiizellen ist charakterisiert 1. da- 
durch, dass der Kern zunächst anschwillt, dann schrumpft, zackige Konturen 
annimmt und sich viel intensiver färbt, 2. dadurch, dass das C^ytoplasma eben- 
falls Hclirumpft und die Nissischen Körner kleiner werden und schliesslich 
ganz schwinden. — Auch an Drüsen, wie vor allem den .Speicheldniaen , deht 
man nach längeren Reizungen Veränderungen nn den Kernen auftrttten , die 
während der Ruhe gezackten Kerne wertleii scharf rundlich luid erscheinen 
dunkler gefärbt. 

Die bei der Atrophie l)eobachteten Zellveränderangen stimmen grundsätz- 
lich mit denen enniidcter Zellen uberein ; namentlich ist nach meinen figcnen 



Erfahrungen allen Bchmmpf enden Zellen die Zunahme der Färbbnrkeit der 
Kerne genieinäaui. In atrophischen Ganglienzellen ist BOgar, wenn mnn von der 
Anhäufuug des Pigments absieht, die Zeilverändening genau dieselbe, wie in 
ermüdeten. Im allgemeinen sind die Zellveründerungeu bei der Atrophie da- 
durch gekennzeichnet, dass der eigenartige Bau der Zelle zwar undeut- 
licher und der Zellumfang geringer wird, die spezif iBche Struktur 
aber nicht aufgehoben erscheint und kein Zerfall der lebenden 
Masse eintritt. 

Das geht auch aus dem Verhalten der Altmannschon Granula bei der 
Atrophie hervor, wie man ea am besten bei der Druckatrophie der Nieren- 
epithelien nach Unterbindung der Harnleiter studieren kann. Hier bestehen 
nach meinen Untersuchungen die Veränderungen ausschliesslich darin, da»» die 
ganzen Zellen und mit ihnen die Granula kleiner werden, ohne dass sie in Form 
oder Anordnung irgend welche wesentlichen Abweichungen aufweisen. Ob sie 
etwa an Zahl abnehmen, liess sich freilich nicht mit Sicherheit feststellen; 
doch kann auch ilie numerische Abnahme, wenn sie vorbanden ist, keine 
bedeutende sein. 

Gerade dadurch unterscheiden sicii die atrophischen Voi^nge durchgreifend 
von der gleich zu besprechenden Degeneration und den zum Tode führenden 
Veränderungen. 

Freilich bind die Grenzen zwischen Atrophie, Degoneration und Zelltod nicht 
Bcharfe; die Atrophie ksnn den Ausgang in vslligen Untergang nehmen, wie am augeu- 
acheinlichstaD bei der physiologischen Atrophie, der HQckbildaag embryonRler 
Organe (Uiatolyse) erkennbar iat. Bei der Rückbildung des Froachlarvenachwanzes 
behalteo z. B. die einzelnen Elemente (bes. die Muskulatur) noch ihren eigenartige» Bau 
Dod verkleinern aich nur, allmählich gebt aber die Struktur völlig verloren nnd die 
Sabstanz zerfällt and wird aufgesogen; auch linden wir bei vielen F^len von „AlterS' 
Atrophien" der Gewebe und Orgsoe höherer Tiere schwerere ZeUläsionen. welche be- 
weiaen, dasa diese Atrophien keine reine Atrophien sind, aondern bereits zu den Degene- 
rationen hinüberfahren, 

Was die allgemeine Symptomatologie der Ermüdurigs- und Er- 
schöpf ungserscheinun gen anbetrifft, so sei bemerkt, dasa der Abnahme der Leis- 
tungsfähigkeit, eine abnorme Reizbarkeit und reizbare Schwäche vor- 
Bufzugehen pflegt, die sich bei den beweglichen Einzelligen (Amöben u. s. w.) 
E. B. in übertriebenen und ungeregelten Bewegungen kund giebt. £i>enso zeigen 
ermüdete Muskel unwillkürliche, flatternde Zusammenziehungen und besonders 
wichtig ist, dasa auch ganze Orgaue die beginnende Erschöpfung zunächst durch 
besonders starke Erregbarkeit anzeigen, wie das vor allem für das Nervensystem 
charakteristisch ist, 

b) Allgemeine Pathologie der Zelldegenerationen. 

Im Gegensatz zu den bei dem allmählichen Zellschwund vor sich gehen- 
den Veränderungen sind die degenerativen dadurch gekennzeichnet, dass bei 
ihnen die vollwertige Substatiz durch minder wertige ersetzt und allmäh- 
lich funktionstüchtiges durch leistungsunfähiges Material verdrängt 
glti. Boinit wenlen die dcgenerativeu Voi^nge die Leistungsfähigkeit der Zellen 
iiqualitativ beeinträclitigen, nicht nur <|uan t i ta ti V, wie bei der Atroph i e. 
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Dieser Unterschied tritt am dentlicbsten hervor bei den PölypIaBtidenzellen, H^' 
lUsainnieiigeEetzteu Geweben nud gsnieo Orgaaen. Da hier bei den Atrophien sowohl 
als den Degenerationen die Veränderungen nicht gleichmlssig und gleichzeiti); od allen 
Zellen aurtreten, macht sich dar Funktioneauefsll oder auch nur die Alitiahme drr 
Leistungaffibigkeit an den atropbiachen Organen oft gar nicht oder erst aehr epAt 
bemerkbar, weil eben, trotz verminderter Leistungslabigkeit der einzelnen Zellen, die 
ünrame der Zollthatigkdt wobl gerade nocb genQgt, uui unter normalen Bedingungen die 
Funktion dea Organs zu eimöglicbun. fiel der Zelldegeneriition dagegen macht sich die 
FiinktiansstOruDg viel früher bemerkbar, weil eben hier in zahlreichen Zellen Überhaupt 
nicht mehr funktioDBtOchliger Stoff vorhanden ist. Ein gutes Beispiel hierfür liefert die 
Thatsaebe, daaa selbst bei hochgradiger brauner Atrophie des Herzmuskels keine Hen- 
insudirienz mit ihren Folge zustanden (allgemeine venöse Hyperämie, tilulsenkung, all- 
gemeinen Oedemcn) einzutreten braucht, wihrend fettige Entartung der Hcrzmuskulatar 
wohl regelniBssig Herzschwfiche und Uerzinsofficienz zur Folge hat. 

Grundsätzlich kann man zwei Arten von Degeneration unterscheiden: 

1. Dio vollwertige Substanz wird in besonders geartete minderwertige am- 
jxewftndelt; Metamorphosen. Solche Umwandlungen spielen bereits 
im normalen Leben eine nicbt unbedeutende Rolle, so werden die Epithelien der 
Oberhnut in Hornschuppen venvandeit, die Schilddrüsen zollen in Colloidzellen, 
lue Zellen iler Sclileimdrüsen in Schleimzellen u. s. w. Hierbei handelt es sich 
aber deswegen nicht um degenerative Proxcsse, weil bei der Bildung der Colloid- 
und Schieimzellen niemals die ganze Zelle umgewandelt wird und zu Grunde 
geht, sondern der untere, den Keni enthaltende Teil stets erliallen bleibt. Bei 
der Verhomung der Epidermiszellen handelt es sich allerdings um einen normaJer- 
weise eintretenden Degeneration sprozess, da die ganze Zelle idlmählich in ein 
kernloses (totes) Hornschüppchen sich umwandelt. — Die degenerativen Um- 
wandlungen sind im ganzen Tierreich weit verbreitet und spielen in der Patho- 
logie des Menschen und der Tiere eine grosse Rolle; es gehören in diese Gruppe: 
die schleimigen und kolloiden Umwandlungen, die Verhornung; als krankhaft 
erweisen sie sich einerseits durch den Grail ihres Auftretens, andererseits dadurch, 
dass sie auch solche Zellen befallen, die normalerweise niemals Sitz derartiger 
Umwandlungen sind. 

2. Die vollwertige Substanz zerfällt allmählich, ohne eine besondere Um- 
wandelung /u erleiden und wird durch von aussen kommende, in der Zelle Eur 
Ablagerung gelangende Stoffe verdrängt: einfache Degenerntionen mit 
Ablagerungen oder degenerative Ablagerungen. 

Hierbei sind wiederum zwei Fälle zu unterscheiden: a) die Stoffe, welche aus 
dem Kährmaterial in die Zelle gelangen, bleiben unverändert in ihr liegen und 
werden zurückgehalten, wobei durch die fortgesetzte Anhäufung immer mehr 
eigenartiges Zellmatcrial zu Grunde geht: Fett- und Pi fimen Ldegena- 
ration, Verkalkung, b) die zur Ablagerung gelangenden Stoffe verbinden 
sich mit den Zell Substanzen zu eigenartigen, neuen Verbindungen: hierher gehört 
ein Teil der albuininSsen Degenerationen, insbesondere die hyaline und 
amyloide Entartung. 

Es scheint, als ob ein«.' Verbindung der abgelagerten Substanzen mit dem 
normalen flüssigen Zeliinhalt nicht möglich ist, während die Stoffe der festen 
Intercellularsubs tanzen eine Neigung zur Vermischung mit anderen Stoffen 
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besitzen. Ganz allgemeine Regel ist es aber, dass die Ablagerungen und 
Retentionen leicht zu stände kommen, sobald die Leben sthätigkeit der 
Zellen herabgesetzt ist Ist die Zelle zunächst nur wenig geschädigt, so ist 
es möglich, dass sie sich wieder erholt und die krankhaften Ablagerungen wieder 
verarbeitet oder herausschafft, während bei Bestehenbleiben der Zellschädigung 
die Ablagerungen fremdartiger Substanzen den endgiltigen Zerfall und Tod der 
Zelle beschleunigen. 

Was die allgemeine Morphologie der Zelldegenerationen anbetrifft, 
so ergiebt sich bereits aus dem Gesagten, dass sie gekennzeichnet ist 1. durch 
die Auflösung des eigenartigen Zellbaues, Veränderungen, die sich 
in erster Linie am Cytoplasma kundgeben, 2. durch das Auftreten besonderer 
Stoffe, mögen sie nun durch Umwandlung des Zellinhalts oder durch Ablage- 
rung von aussen entstanden sein. Dazu kommen meistens noch Veränderungen 
der Kerne, wie sie beim Zellzerfall einzutreten pflegen und die Unfähigkeit, 
sich weiter fortzupflanzen d. h. regelrechte Teilungen einzugehen. 

Galeotti bat zwar id Zellen, die in fettiger Entartung begriffen waren, karyo- 
kinetische Vorgänge beobachtet und daraus geschlossen, dass auch degenerierende 
Zellen sich noch teilen kOnnen. Schmaus und Albrecht haben bereits eingewendet, 
dass es wahrscheinlicher sei, dass die Entartung an bereits in Teilung begriffenen Zellen 
eingetreten sei Abgesehen hiervon, darf aber aus dem Auftreten von Mitosen noch 
nicht auf die Fähigkeit zu echter Fortpflanzung geschlossen werden, da selbst wenn die 
Mitose an bereits in Degeneration begriffenen Zellen einsetzt, doch infolge der Schädigung 
des Zellprotoplasmas der Kernteilung die Zellteilung nicht nachfolgen könnte. Das geht 
auch ans den Untersuchungen Demoor's hervor, der an Pflanzenzellen zwar ein regel- 
rechtes Ablaufen der mitotischen Vorgänge auch dann noch eintreten sah. wenn die 
Zellleiber durch Chloroform, Ammoniak oder andere Stoffe gelähmt waren, eine voll- 
kommene Zellteilung aber nicht mehr zustande kommen sab. 

c) Allgemeine Pathologie des Zelltodes. 

Wie im Leben der Tiere und des Menschen an das Altern und die 
Degeneration der Organe schliesslich der Tod des Individuums anschliesst, so 
sehen wir auch, dass in der ganzen organischen Welt Zerfall und Zugrunde- 
gehen den Schluss des Lebens bildet, so dass man wohl mit Verworn den 
Satz aufstellen kann: der Tod entwickelt sich au« dem Leben. Ist 
der lebendige Stoff abnutzbar, wie wir oben bereits auseinandersetzten, .so ist 
das schliessliche völlige Zugrundegehen der Zelle eine innere Notwendig- 
keit und überall in <ler Natur sehen wir, wie Leben und Tod innig zusammen- 
gehören, lebendige Masse zerfällt und zerfallene zum Aufbau neuer I^ebens- 
substanz verwendet wird. Im Körper der vielzelligen Lebewesen vor allem 
besteht ein fortwährendes Werden und Vergehen, indem immerfort 
zahlreiche Zellen zu Gninde gehen und zahlreiche neugebildet werden. Hier 
tritt es besonders deutlich hervor, dass der Lebens Vorgang nie still steht, sondern 
immerwährende Voränderungen <les Organismus vor sich gehen, die schliesslich 
zum Tode führen. Somit ergiebt sich, dass der natürliche Tod im allgemeinen 
nicht plötzlich eintritt, sondern in einem bald schnelleren, bald langsameren 
Ab sterbe Vorgang besteht. Das, was uns in so auffallender Weise bei den 
Mehrzelligen hervortritt, gilt auch für die Einzelligen, wenn auch bei ihnen in- 
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folge der Kleinheit der Einzelwesen die Veränderungen weniger detitUch eicht- 
bnr werden. 

WHJBmaDTi b&t alterdingB die Sterblichkeit der Einzelligen ganz geleugnet and 
ihnen insofern Unsterblichkeit zugeschrieben, als ohne gewalteome Ursachen, ein 
einzelliges Lebeweseo nie eine Leiche würde. Es teilt gicb vielmehr in zwei H&lftoo. 
von denen jede wieder heranwachst, sich spfiter ebenfalls teilt und sofort, so üass auch 
in den entfern teste n Generationen noch die B instand teile der Urzello enthalten sind. Da 
sich nach Weismann die Teilung uneudliuh oft wiederholt, wäre somit thatsAclilich 
die Unsterblichkeit bewiesen. Der Tod kum erst in die Welt, als sich iu den mehiv 
zelligen Lebewesen die der Forlpflanzung dienenden Zellen |h[b Keimplasina) von 
den übrigen Eürporzellen (dem somatischen Plasma) sonderten. „Bei einzelligen 
Tieren war es nicht möglich, den normalen Tod einzurichten, weil 
Individuum und FortpflanKnngszelle noch ein and dasselbe waren, 
bei den vielzelligen Organismen trennten sich somatische und Propa- 
gationszellen, der Tod wurde müglicb, und wir sehen, dasa er auch 
eingerichtet wurde" (Weismann). Die Einzelligen sollten somit in ibrem 
ganzen Plasma, die Vielzelligen nur in ihrem Keimplasma unsterblich sein. 

Gegen diese geistvollen Ausführungen Weismanns läast sich zunächst ein- 
wenden, dass es nicht nachgewiesen ist, dass die einzelligen Lebewesen sich ins unend- 
liche teilen können. TbulHächlicb ist auch bei manchen Einzelligen natürlicher Tod 
bekannt, so bei Inrusorien. die nach zahlreichen Teilungen allmählichem Tode an- 
heimfallen, wenn ihnen nicht Gelegenheit zur Konjugation gegeben wird (Uaapaa). 
R. H e r t w i g hat dann aber weiter nachgewiesen, dasa bei der Konjugation der Infosorien 
Btetseiu Teil jeder Zelle (nämlich der Houptkern nnd ein Teil der Tochterkerne) zuüninde 
geht. Auch bei der Fortpflanzung der Spaltpilze durch Sporenhildung gilt ähnliches, 
indem niemals die ganze SpaltpilzzellH eich in die Spore umwandelt, sondern ein mehr 
oder weniger erheblicher Teil der Zelle zu Grunde geht. Somit erweist sich der Fort- 
pflanzungsprozesB von Einzelligen und Mehrzelligen als grundsatzlich Dbereinstimmend, 
indem unter allen Umstanden nur ein Teil der lebenden Masse des Einzel- 

zu Grunde geht. Der Unterschied ist also nur ein gradueller, indem allerdings bei 
den Mehrzelligen die der Erhaltung der Art dienende ZellmHsse verhältniamSssig aehr 
viel geringer ist, als bei den Einzelligen. 

Als Merkmale de» Tode» müssen wir bezeichnen das dauernde 
Erlösohen der Leben sfiiiiktioiien d, h. des Sloffwechsela und der Vermehrunga- 
fühigkeit. Nur hierdurch unterscheidet sich der Tod vom Scheintod, indem 
die Lebengtbättgkeit«n dnniieder liegen, und dem latenten Leben, der Anabioae, 
dem vorübergehenden völligen Aufhören des Lebens mit Erhaltung der J^ebena- 
föhigkeit. 

Gerade in neuester Zeit halten die Erscheinungen des latenten Lebens 
neues Interesse gewonnen durch die Anregungen von Grawitz. Waren die 
Beobachtungen früher hauptsächlich an niederen Tieren und Pflanzen vor- 
genommen worden (die Anahioae der Rotalorien und AnguitluUiden u. a. w.), 
so haben die neueren Unier^uchungeji gezeigt, dass auch die Zellen höherer Tiere 
und des Menschen dem Zustand dea Scheintodes anheimfallen könnet», aus dem 
sie wieder zum Lelx-n zu erwachen vermögen. So können trocken aufbewahrte 
Hautläppchen noch nach Tagen und Wochen anheilen, und Regenerationa- 
erscheinungen aufweisen (Weiitscher, Ziegl. Beitr. Bd. 24. Euderlen, 
Dtsch. Zeitachr. f. Chitui^ie Bd. 46. Ljunggreen, ebenda Bd. 47), Flimmer- 
epithelien bewahren bis zu 18 Tagen ihre Bewo^ung^rschelnutigen (Busse). 
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abgetrennte, kalt und trocken aufbewahrte Knochenhautstreifen von Kaninchen 
sollen selbst nach lOOstündiger Aufbewahrung, wenn sie unter neue günstige 
Lebensbedingungen versetzt wurden, eingeheilt und Knorpel- bezw. Knochen- 
gewebe gebildet haben (Groh6), ausgeschnittene und 3 Tage lang aufbewahrte 
Speicheldrüsenstückchen von Kaninchen zeigen, wenn sie in die Niere eines 
anderen Kaninchens verpflanzt werden, ausgeprägte Regenerationserscheinungen 
(Lu bar seh). Voraussetzung für das Gelingen dieser Versuche ist aber, dass 
die abgetrennten Gewebe zwar relativ trocken aufbewahrt werden , aber 
niemals vollkommen eintrocknen. Dadurch unterscheiden sich die Zellen 
der höheren Tiere doch wesentlich von Pflanzen zellen imd einigen niederen 
Tieren, bei denen in der That selbst noch nach vollkommener Eintrocknung 
Wiederaufleben möglich ist 

Am längsten ist ein latentes Leben möglich bei Pflanzen zellen. Von 
manchen Pflanzensamen ist es gut beglaubigt, dass sie völlig trocken aufbewahrt 
über 100 Jahre die Keimfähigkeit bewahren können (Roggensamen 140, 
Schminkbohnensamen Hl — 200 Jahre). Sporen von Milzbrandbacillen, an Seiden- 
fäden angetrocknet, bewahren ihre Lebensdauer 3 — 12 Jahre. — Auch bei 
Tieren ist, wie erwähnt, ähnliches beobachtet: bei Infusorien und Amöben, bei 
den Kleisterälchen (Angilluliden) und Rotatorien. Besonders genau studiert ist das 
Verhalten des Bärtierchens, eines mit Nervensystem und Verdauungsschlauch 
ausgestatteten Tieres, das auf Glasplatten zu einem sandkörnchenähnlichen 
Gebilde eingetrocknet, jahrelang die Lebensfähigkeit bewahrt und bald wieder 
die alte Form annimmt und in normaler Weise wieder herumkriecht, sobald es 
in einen Tropfen frischen Wassers hineingethan wird. Bei höheren Tieren 
(Fröschen, Fischen) ist eine Wieilerbelebung des ganzen Individuums nur möglich, 
wenn der Stillstand des Lebens kurze Zeit gedauert hat; so beobachtete Preyer 
die schon von älteren Autoren angegebene Erscheinung, dass zu Eisklötzen 
eingefrorene Frösche nach 36 Stunden noch wieder aufleben konnten, wenn ihre 
Innentemperatur nicht unter — 2,5 ^ gesunken war und die Erwärmung ganz 
allmählich eintrat; ähnliches wird von Franklin für Karpfen angegeben. — 
Bei Warmblütern ist ähnliches höchstens für Hühnerembryonen bekannt; Preyer 
giebt an, dass das Hühnchen im Ei bis zum Erlöschen der Herzthätigkeit 
abgekühlt werden kann, ohne Schaden zu nehmen, wenn es nach 1 — 2 Tagen 
der Abkühlung wieder erwärmt wird. — Die Erscheinungen des Winterschlafs 
bei Säugetieren, die Beobachtungen über wochenlang dauernde Schlafzustände 
beim Menschen (der „schlafende Ulan"), endlich die eigentümliche erworbene 
Fähigkeit vieler Fakire, sich willkürlich in einen totenähnlichen Zustand zu 
versetzen, um später wieder in das normale Leben zurückzukehren, stehen zwar 
den erwähnten Erscheinungen der Anabiose sehr nahe, sind aber doch nicht 
völlig übereinstimmend damit Denn in allen diesen Fällen handelt es sich, 
wie beim eigentlichen Scheintod, doch nur um eine vita minima, eine Reduktion 
des Stoffwechsels auf den allergeringsten Grad, nicht aber um vollkommenes 
Aufhören des Stoffwechsels, wie beim eingetrockneten Pflanzensamen, beim 
Rädertierchen u. s. y\\ Preyer (naturwissenschaftl. Thatsachen u. Probleme 
Berlin 1880) unterscheidet deswegen auch scharf zwischen „Scheintod" und 
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„AnabioGe", indem er unter erstereni lediglich eine Herabsetzung der Tjätal^^ 
Vorgänge, unter letzterer dogegeii das Aufhören der Lebensvorgänge mit Erbaltung 
der Lt^bensfähigkeit versteht. 

Die angeführten Erfahrungen über Scheintod und Anabiose zeigen, dnsK 
es allmähhcho Dbergange vom Leben zum Tode giebt und das allein macht 
es erklärlich, dn^is es nicht leicht ist, den Lebewesen anzusehen, ob sie lebend, 
scheintot, anabiotifich oder tot sind. Wir kommen damit zur 

Allgemeinen piithologischen Morphologie des Zelltodes. 

Die morphologischen Verundeningeu, welche die Zellen beim Tode ein- 
gehen, Bind der HaupUuche nach obhängig 1. von der Schnelligkeit des 
Todeseintritls, 2. von den Besonderheiten der schädigenden 
Stoffe, 3. von der Zusammensetzung und dem augenblicklichen 
Zustand der lebenden Substanz. 

Je rascher der Tod eintritt, je mehr es sich um eine direkte Tfitung 
handelt, um so geringfügiger sind die eintretenden Struktur- und Geetalts- 
verändeningen der Zellen und um so mehr erweisen sie sich als direkt ab- 
hängig von der Natur der einwirkenden Stoffe. „Die direkten Nekrosen 
müssen formale Unterschiede je nach der Art derNoxe, welche 
sie erzeugte, aufweisen: Hofern eben die äussere Einwirkung 
mit dem Protoplasma (der lebenden Substanz) eine für jene charakt^- 
rietiöche nachweisbare Reaktion giebt" (Schmaus und Alhrecbt). 

Handelt es sich dagegen um ein allmähliches Absterben der Zelle 
dadurch, dass die schädigenden Stoffe lucht direkt tödlich wirken, so ge^Ilen 
sich den direkt von den schädigenden Stoffen bewirkten Veränderungen noch 
Renktionsvorgänge, letzte Lehenserscheinungen bei, die dm Bild 
des Zelllodes zu einem komplizierten gestalten und die in erster Linie abhängig 
sind von der besonderen Zusammensetzung und dem augenblicklichen Zustand 
der Zette. Höchstens in Bezug auf die zeilliche Folge, mit der diese das Lebens- 
ende einleitenilen Zelläusserungen eintreten, siml nach der verschiedenen Art der 
Schädlichkeit Verschiedenheiten vorhanden. Doch sind wir keineswegs soweit, 
auf Gmnd des verschiedenen Ablaufs dieser terminalen Lebens Vorgänge auf die 
besondere Schädlichkeit schliessen zu können. 

Bei der besonderen Schilderung werden wir nacli diesen Ausführungen 
getrennt zu betrachten haben 1. die Zell Veränderungen bei der direkten 
AbtUtung. 2. Die Veränderungen heim ttllm&hlichen Absterben. 

VorauFtscliicken raöSHcn wir der Schilderung einige Bemcrkongen über die Unter- 
suchangsmethodik. Es ist kinr, dass die alleini);e Untersuchung des gehärteteD und 
geffirliteti (alsa künstlich getQIoten) Objektes keine einwandfreien Ergebnisse zu Tag« 
fordern kann. Es ht vielini>lir durchaus nStig, die Untersuchung zuuSchst au nicht ver- 
änderten, frischen Zellen vorzan ebnen, am eventuell auch den biologliichen Nachweis d«i 
Todes oder der HerubBotiung ilea Iiebens fuhren zu kennen. Sowohl fQr <iie rasche 
direkte AbtQtuag, wie noch mehr für das laugsaino Absterben, wo der Versach jeden 
Angen blick abgebrochen werden kann, um die Erhulung^fätaigkeit featzusti:lli?t], ist daher 
die Untersuchung des Objektes im frischten Zustende die soaverUne Methode. Krst naoh- 
dem es gelangen auf diese Weise gewiase klare Anachaunngen über die Zell Veränderungen 
wShrend des Absterb«ns zu gewinnen, eind ancb die Erfahrungen am gehikrtet«n und ge- 
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färbten Präparat benutzbar, sobald man sich ttber die durch die Fixierungs- und 
Härtungsmethoden hervorgerufenen Veränderungen klar geworden ist. — 
Eine besondere Berücksichtigung verdienen auch noch die nach dem Tode eintretenden 
Veränderungen (postmortale Veränderungen) die übrigens zum Teil mit den 
während des Lebens eintretenden übereinstimmen können. 

Es ist hier der Ort einige Bemerkungen über Bau und Beschaffenheit der noi*- 
malen Zelle, deren Kenntnis ich als im wesentlichen bekannt voraussetze, zu machen. 
Sehen wir von besonderen Differenzierungen ab, so müssen wir die Zelle als eine fest- 
weiche (zähflüssige) Substanz ansehen, deren einzelne Bestandteile (Kern, Kern- 
körperchen, Zellgranula) sich sowohl durch chemische wie physikalische Eigentümlich- 
keiten unterscheiden. Im ganzen verhalten sich zwar alle Teile in gewissen Stadien 
physikalisch, wie Flüssigkeiten (E. Albrecht), aber das gestattet doch noch nicht, die 
Zelle schlechthin als ein Gemisch von Flüssigkeiten zu betrachten, da es sonst nicht 
recht yerständlich wäre, wie membranlose Zellen bei Untersuchung in den verschiedensten 
Flüssigkeiten ihre Form beibehalten und nicht einfach zerfliessen. Richtig ist es wohl, 
dass wir die Zellstrukturen nicht einfach so erklären dürfen, dass in einem flüssigen, 
wässerigen Medium solide (feste) Teilchen eingeschlossen wären, denn der leichte Wechsel 
der Strukturen während der Funktion und Teilung beweist, dass alle Zellteile von 
weicher, leicht umprägbarer Beschaffenheit sind. Das schliesst aber nicht aus, dass 
doch gewisse Eonsistenzunterschiede unter den einzelnen Zellbestandteilen bestehen und 
die verschiedenartigen Strukturen nicht lediglich auf Löslichkeitsdifferenzen zurückzu- 
führen sind, wie Albrecht meint. Ausführlichere Auseinandersetzungen über diesen 
Punkt finden sich in Fr. Reinke, Allgemeine Anatomie (Wiesbaden bei J. F. Berg- 
mann 1900). 

1. Die Zellveränderungen bei der direkten Abtötung. 

Je plötzlicher und unvermittelter der Übergang vom Leben zum Tode 
ist, um 80 vollkommener fehlen alle Formveränderungen (Konfigu- 
rationsveränderungen) und man kann daher aus dem Fehlen der Form- 
veränderungen auf die Schnelligkeit des Todeseintritts schli^ssen; darauf beruht 
auch ein grosser Teil der Konservierungstechnik: die Lebewesen so rasch, voll- 
kommen und dabei doch schonend zu töten, dass irgend welche Zusammen- 
ziehungen nicht mehr stattfmden können. 

Die Veränderungen sind also im wesentlichen Strukturverände- 
rungen und Veränderungen des Aggregatszustandes (E. Albrecht), die 
sich auffälliger am Cytoplasma, als am Kern kundgeben. 

Klemm unterscheidet an Pflanzenzellen drei Arten von sichtbaren Struktur- 
veränderungen. 

1. Zunahme des körnigen Aussehens durch Ausscheidungen 
und Fällungen körniger Massen. Wird hauptsächlich durch Säuren und 
extreme Temperaturen bewirkt und führt zur Bildung netzförmiger und fibrillärer 
Strukturen. 

2. Lösungserscheinungen, die sich im Auftreten von Vakuolen 
kennzeichnen. Man findet sie bei Einwirkung basischer Stoffe, für die sie 
typisch sind und elektrischer Schläge. 

3. Mischung von Gerinnungs- und Lösungserscheinungen, 
wobei meist nur wenige und kleine Vakuolen auftreten. Tritt besonders bei 
mechanischer Zerstörung (Zerschneiden u. s. w.) auf. 
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Der Kern soll im wesentlichen die gleichen Veränderungen, wenn flS^ 
weniger nn^geprägt, aufw^sen ; auch ergiebt sich, daes gegen viele Schädlichkeiten 
{?.. B. abnorm niedrige Temperaturen) der Kern viel widerstandsfähiger ist, als 
das Piaäma. Auch für tierische Zellen sind gleiche und ähnliche Veränderungen 
nachgewiesen, so konnte Verworn bei Protisten körnigen Zerfall bei Säure- 
wirkung nachweisen, Vakuolen bil düng In Leukocyten wurde nach Einwirkung 
verschiedener Schädlichkeiten beobachtet. Immerhin scheinen die Verhältnisse 
bei tierischen Zellen nicht ganz so einfach zu lifgcn, wie bei pflanzlichen; bd 
den differenzierten Zellen der vielzelligen Tiere sind gerade bei der direkten 
Tötung die morphologischen Veränderungen nicht selten so gering, daas eie sich 
unserer Wahrnehmung vorläufig gaiii entziehen. 

Wirkt die direkt tötende Schädlichkeit mit sehr grosser Heftigkeit ein, so 
treten auch ausgeprägte Konfigurationsveränderuogen ein („Schreck Wir- 
kungen"). 

Eine sehr gute Cberaicht und kritische ZusamiuenHtellung der zahlreichen Einzel- 
beobuchCungen findet sieh bei SchmanB und Albrecht (Äligem. Patbolugre der Zelle. 
Ergebnisse der allgein. Pathologie, Jahrg. lli, 1. Hälfte. S. 4T0-5D9). Hier befindet 
sich auch eine vollständige Zussrnmenstellung der Litteratur. K. Albrecht betont, 
dass auch bei der direkten Abtötutig. ungieiclimfisaige VerSoderangen der ätruktnr und 
des Aggregatszustandes vorkommen müssen, da vor allem die EiweisskOrper sehr ver- 
schiedene Löaungsfähigkeit sowohl bei verschiedener Temperatur, sIs gegenüber ver- 
schiedenen rbemischen StofTen besitzen: so daas ea milglich iai, dn.is nur einzelne Be- 
atandteile des Gemisches gefälU werden. wiUirend andere in LSaun^- oder als Tropfen 
erhalten bleiben, 

2. Die Zell Veränderungen beim allmühliclien Absterben. 

Schon bei der BeHprecbuiig der degenerativen Zell Veränderungen wurde 
darauf hingewiesej), AiVäA es sich hier um zum Tode führende Vorgänge handle 
und Vircho w hat sie daher auch zu den nekrobio tischen Prozessen ge- 
rechnet. Die Trennung der degenerativen Veränderungen von den langsamen 
Absterbeerscheinungen ist auch eine mehr oder weniger willkürliche und im 
wesentlichen nur insofern berechtigt, als die Entartungen sich über erheblich 
längere Zeit hinzuziehen pflegen, daher auch die Funktion viel längor erhalten 
bleibt oder nur herabgesetzt wird, während beim allmählichen Absterben sich 
die Veränderungen in verhältnismässig kurzer Zeit (Stunden bis wenigen Tagen) 
abspielen. Hierbei treten dann auch die Veränderungen der Kerne in 
sehr viel erheblicherer Weise in den Vordergrund, wie bei den Entartungen. 

Bei der Schilderung winl es sich daher empfehlen, die Veränderungen dee 
Zollplasmas und der Kerne gesondert zu besprechen, obgleich sie vielfach gldch- 
xeitig auftreten und auch grundsätzlich mit einander übereinstimmen. 

A. Veränderungen des Zellplasmns. 

Hier kommen vor allem die Veränderungen der in zahlreichen Zellen 

vorhandenen Altmaanschen Granals in Betracht, die, wofür man sie auch im 

einzelnen halten mag, jedenfalls besondere Stoffe von eigenartiger Anonlnung in der 

Zelle darstüilen. Wir können folgende Veränderungen nn ihnen unterscheiden: 



werden i)ie Granula grösser unil leiciiter mich w ei-ba r, inileni sie 
Idchter snure Anilinfarbstoffe annehmen. 

WAliread zum Nachweis derGranala in vielen Zelleo besondere Methoden (Härtung 
in UischuDg van '2 "/o Osm iura b Bure und 5 ",'11 Kali bichrom., Füibung in heis9«r 20°/a 
ADiliawasseTsäurefuchsinlüsuii^. DißBrenzierung mitalkohnl. Piknn- 
aSurelOsimg) notwendig sind, treten liie Granula an geacbädi^ten 
Zellen scbun bei der Trischen UnterBucbung hervor uder werden 
wenigstens ganz deutlich, nenn man die Objekte in Alkohol oder 
Formul hilrtet nnil eine Nachfärbung der Schnitte mit sauren 
AnJlinfnrbBtoffea (Eoain. Sänrcbrannl voraimnit. — Man kann sich 
von diesen Vorgängen am besten flberzeugen, an der Niere oder 
such an den Deckzellen der serüaen Häute, nenn man entziln- 
dungserregende Schädlichkeiten kurz einwirken iJLsst. Ebenso 
treten die beschriebenen Veränderungen deutlich hervor, wenn 
man OrganstQckcbeo von Warmblütern in den Lympbraum eines 
EaltblüterB überträgt (Lubarach). 
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2. Die Zellg 
Ordnung, lösen t 

Kugeln zusammen, die scliliesslich nu.'; der Zelle ausgeschieden 
werden. 

Zahlreiche Beobachtungen an Zellen verschiedener Organe und Tiere haben 
gelehrt, dass diese Auflösung der Zellkörner ein vorgeecbrittcnefi f^tadiuni isL 
Bei Nierenentzündung wiesen es Lubarsch und Burmeister nach, Schil- 
ling bei der trüben Schwellung der Niere, Lubarsch bei regressiven Ver- 
äuderungen von Wanderzellen in Schleimhäuten, 
derselbe Autor auch bei Übertragung von Wami- 
blGCerorganen auf Kaltblüter. 

3. Mit dieser Auflösung der Zell- 
körner geht Hand in Hand (geht mitunter auch 
Toraue oder folgt nach) eine chemische Ver- 
änderung, die sich in veränderter Färbbar- 
keit äussert. 

Diese Veränderungen sind folgende: a) die 
Zellkörner lassen sich ohne besondere Vorbehandlung der Objekte nach der 
Weigert'schen Fibrinmethode färben, b) die Körner verlieren ihre Färbbarkeit 
mehr oder weniger vollständig, c) (iie acidophilen Körner wandeln sich in baso- 
phile um, oder umgt'kehrt. 

Als Beweis fQr daa letztere hat Lubarsch seine Erfahrungen über das Verhalten 
von Uastzellen in entzflndeler und der Atrophie anheim fallender Magenschleimhaut 
■ngeftihrt (Anatom. Beitr. zur Achjlia gastrica, Wien bei Deuticke 18i)T). Galeotti 
glaubt dagegen nicht, dass die fuchsinophilen Körner in basophile flbergeben, und nimmt 
für Beine sich auf In toxikationa versuche hei Spelerpes (Molchart) beziehenden Unt«T- 
sncbnngen an, dasa die baaopbilen KOrner nur an Stelle der zn Grunde gegangenen 
fuchsinophilen treten und nur eine Änderung des „Aggregat zuslandes der Eiweiaa- 
nimmt dagegen in Übereinstimmung mit Luhai 
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Im wesentlichen bestehen somit die Veränderungen der Zellgranul 
physikeÜ sehen und eheniUclien, schliesslich zur Töltigen AuflösnDg {ührendai 
Umwandlungen. 

In Zellen ohne ausgeprägte Granulur^truktur {Zellen mit mehr homogenem, 
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Fig. 4. 



fädigem Gerüst) pQegt sich im Verlauf der zum Tode führenden 
Vorgänge eine Auflösung des Gerüsts in un- 
regelmässig gestnltete und verschieden groaw 
Körner einzustellen (Epidermiszellen , Spalt- 
pilzzellen). 

lu anderen Fällen tritt nehr eine födig« 
Gerinnung des Zellleibs ein, Vorgänge, die 
Husführlicher in dem Kapitel Nekrose, insr 
besondere im Abschnitt „ Gerinn ungstod" 
(Koagulationsnekrose) besprochen werden 
sollen. 

Es ist vorläufig nicht möglich, nach- 
zuweiseji, dass die verschiedenen, während 
des Absterbens eintretenden Veränderungen 
^■on der verschiedenen Natur der Schädlich- 
keiten abhängig sind ; von grösserer Bedeu- 
tung ist jedenfalls der Konzentration sgiad 
die Dauer der Sc hädtichkeitsein Wirkung;, 
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B. Veränderungen des Zellkerns. 

Wenn auch die beim allmählichen Absterben der Zellen eintretenden Eero- 
veränilerungen aus^rordcutlich mannigfaltige und vielgestaltige wird , so lasaea 
sie sieh doch im wesentlichen auf einfache Gesetze zurückführen. Es handelt 
eich n&ndich 1. um Kernzerfall mit Umlagerun gen der chromatischen Sub- 
stanz (chromato kinetische Vorgänge, (Sc hm »us- Albrecht) Ruryorrhexis 
2. um Auflösung des Kerns (Karyolyse. Klebs), 

Die chromatokinotischeu Vorgänge bezw. die Earyorrbexis überhaupt 
können wir in Anschlusw an Schmaus und Alhrocht einteilen in 1. Kern- 
wan ddegeneration (Chromatoly ee, Flemming), 2. Kernwandspros- 
aung, 3. Pyknose. 

Bei der Kernwanddegeneration, die namentlich beim physiologi- 
schen, langsamen Tod der Zellen nahezu regelmässig vorkommt (im Follikeli- 
epithel des EiorstAcks, in Hodenzellen, im Knochenmark, in MilchJrüsenep- 
thelien u. s. w.) legt sich das Chromaün in konipakt/?n, grobkörnigen oder schalen- 
förmigen Massen (Fig. ÖC) oder feinen Körnern (Figäa) der Kern wand an <iud 
bildet eine Verdickung derselben (Kern wandhyperchromatose) während im 
Centrum des Kerns eine Kugel nchromatischer Substanz (Lanthan! nglobulus) 
zurückbleibt. Bei Leiikocyt^n zerfallen die Kerne mit einer gewissen RegelmäsHig- 
keit in vier schalenförmige Segmente (Fig. bdj. — Die Kemwand kann dabei 
undeutlicher wer(len oder ganz verschwinden oder es treten in ihr grössere und 
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zahlreichere, oft uoregelniäsaig gestaltete Körner auf (Fig. blt). Die Ke 
körperchen bleiben bei ilieseii Vorgängen meist nicht erhalten oder s 
wenigstens nicht mehr besonders erkennbar, <ta zahlreiche Körner im Kern t 
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Virch. Ari'h. Suppleaivulbnad zu Bd. 13ä. 
mige HypcrcbromatoK . b feinkornige dichte Hyperrbrnmnroiie, c Hrabkämi^'e Hyper- 
chrouiBtoBC, d KemwuniiliypiTcbrumalose an Lvukocyteii. 

Aifinitüt zu sauren Anilinfarbstoffen bekommen (sich in „Oxy chroiniitin" 
umwandeln). 

Bei der Kern wa« dsprossung kann man mit Hch maus- Alhrechl 
im wesentlichen zwei Arten unterEcheiden: 1. An dem verkleinerten, sich mehr 
diffus färbenden Kern treten Buckel auf oder es erscheinen der Kernnand auf- 
sitzende kuglige oder auch keulenförmige Sprossen, die durch feine Verbindutiga- 
linien in das Innere des Kerns sich verfolgen lassen und durch eine gewisse 
Zierlichkeit und Regelmässigkeit des Auftretens ausgezeichnet sind, oft sich auch üi 
radiärer Anordnung um den Kern finden können Fig. da. 2. Die Cbromatin- 
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sprossen zeichnen sich durch Grösse wie Plumpheit aus und sitzen als mäcbtjge 
Keulen, laczw. Kolben, welche das VolumeD des Gesamtkerns nicht uaerheblich 
Qbertreffeu können, der Kernwand auf, von wo sie weit in das Innere dos Zell- 
Idbs, ja über ihn hinaus reichen können Fig. 6 h uud c. 

Unter Pyknose der Kerne können wir eine Veränderung verstehen, hm 
der es sich in der Hauptsache nur um eine Zusammen sinterung und Dichlerwerdeii 
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der Kernstoffe handelt. Die**r Vofgang ist deinuach gekennzeichnet ]. dw 
Verkleinerung, 2. durch stärkere Färbburkeit, 3. durch grössere Homogenität 
der Kerne. Im Beginn äussert sich die Pyknose meist nur durch die stark diffuse 
Färbung und UndcutÜcherwerden der Keriistruktur, Fig. 7 a in späteren Stadien 
sind Gestalte Veränderungen damit verbunden, die Kerne werden eckig, gelappt 
oder gekerbt oder zerfallen auch in kleinere Bruchstücke Fig. T li. Mitunter 
kommt es auch zur Bildung von Hohlräumen, die dem Ganzen das Aussehen 
eines derbwandigen Wabensyslems verleihen oder zur Bildung maulbeerförmiger 
Kerne Fig. 7 c. 

Es wurde schon oben hervorg<.'hoben , dass es nicht ohne weiteres klar 
wäre, welche der beschriebenen Veränderungen Ausdruck de« eigentlichen Ab- 
slerbeprozessea und welche Leichenerächeinuügen (kadaveröse, postmortale) 
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der Karj'orrhexis gehörigenn Veränderungen bu den Leichenerecheinungen z» rechnen ; 
neuerdings haben die letztgenannten Verfasser ihre Ansicht aber dahin geändert, 
„dass die Formbilder des Absterbens aus dem Zusammenwirken 
sowohl der noch wirkenden inneren Ursachen (Lebens Vorgänge), 
als auch hereinspielender äusserer Einflüsse (kadaveröse Pro- 
zesse) resultieren." 

Ich kann mich diesem Urteil im gros^n und ganzen tinschlie.ssen, halte 
es aber für notwendig im einzehien Unterscheidungen vorzunehmen. Dass ein 
grosser Teil der zur Karyorrheicis gehörigen Vorgänge auch als Leichener- 
scbeinungen auftreten können, beweist noch nicht, dass sie stets Leichener' 
scheinungen sein müssen. Die Pyknose z. B. wird an Zellen beobiicbet, die 
sogar noch nach dem völligen Zugrundegehen der Kerne am Leben bleiben ; so 
findet die Entkernung der Säugetiererythroblasten nach dem Prinzip der Prknose 
statt, und ebenso beschreibt Maupas an den untergehenden Meganuclei der 
Infusorien durchweg die Vorgänge iler Pyknose. In diesen Fällen ist die Mö^ 
lichkeit der Leichenerscheinung völlig ausgeschlossen, weil es sich um sicher 
lebende Zellen handelt. Auch die Erscheinungen der Chromatolyse und ein Teil 
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der als Kernwandspro3sung beschriebenen Vorgänge können in massiger Aus- 
breitung an 2jellen beobachtet werden, die noch lebensfähig sind. So habe ich 
sie an mehreren Tagen aufbewahrten Flimmerepithelien gesehen, die noch gut 
erhaltene Flimmerbewegung zeigten; auch Speicheldrüsenstückchen von Kanin- 
eben, die 48 Stunden steril und trocken aufbewahrt, in die Niere anderer Kaninchen 
implantiert lebhafte Eegenerationserscheinungen darboten, enthielten reichlich 
pyknotische und chromatolytische Kerne, vereinzelt auch solche mit zierlichen Kern- 
wandsprossungen. Es kann demnach keinem Zweifel unterliegen, dass die be- 
schriebenen Veränderungen echte Absterbeerscheinungen sein können, 
ob sie es aber sind oder ob sie mehr oder weniger auf kadaveriöse Verändenmgen 
zu beziehen sind, wird immer nur nach den besonderen Umstanden des einzelnen 
Falles beurteilt werden können. — Von den beschriebenen plumpen und grob- 
knolligen Kernwandsprossungen ist es nach unseren bisherigen Kenntnissen 
dagegen sicher, dass sie als reine Absterbeerscheinungen überhaupt 
nicht vor komme A; wo wir ihnen begegnen, dürfen wir also unter allen Umstän- 
den das Hinzutreten postmortaler Vorgänge erschliessen. 

Eine andere Frage, die schon oben gestreift und besonders von Klebs angeregt 
wurde, ist es, ob verschiedenartige Schädlichkeiten auch verschiedene Formen von 
Absterbeerscheinungen hervorbrachten und etwa gar aaf Grund der besonderen Zeil- 
Veränderungen auf die Art der den Tod veranlassenden Schädlichkeit geschlossen 
werden dttrfe. Nach unseren jetzigen Kenntnissen muss diese Frage vorläufig verneint 
werden. 

2. Die Karyolyse oder Kemschwund ist ein Vorgang, der sehr viel 
seltener eintritt, als früher angenommen wurde, wo man ihn dem „Schwund der 
färbbaren Kernbestandteile" gleich stützte. Genauere 
Untersuchungen der neueren Zeit — besonders von 
Schmaus und Alb recht — zeigten aber, dass auch 
der seiner färbbaren Bestandteile beraubte Kern (der 
„entfärbte Kern") noch lange Zeit an seiner Form und 
Abgrenzung erkennbar bleibt Fig. 8. Auch sind oft 
noch bei gc^eigneter Untersuchungsart Kerngerüstreste 

nachzuweisen, so lange nicht grobe Vakuolisienmg oder Kemschwund ineinemNieren- 

Sinterung der ganzen Zelle eingetreten ist. Dem Kern- infarct. Bei 6 der Kern völlig 

, , , «..TT n 1 r^ X» • aufgelöst bis auf kleine 

Schwund gehen oft Umwandlungen des Chromatms m Chroraatinkörnehen. 

Oxychromatin voraus. Im Gegensatz zu den karyor- 

rhektischen Vorgängen scheint der eigentliche Kemschwund eine reine Leichen - 
erscheinung zu sein, die namentlich dann eintritt, wenn abgestorbene Zellen 
noch reichlich von Flüssigkeit durchströmt werden. (Näheres darüber siehe im 
Abschnitt „Ge;rinnungstod**.) 

C. Die Formveränderungen der Zelle beim Absterben. 

Schon bei der Besprechung der Strukturveränderungen der Zelle und der 
Kerne wurden Formveränderungen erörtert. So ist mit der Anschwellung (Quellung) 
der Zellgranula auch stets eine Vergrösserung der ganzen Zelle verbunden, 
während wir bei der Pyknose ein Kleinerwerden, oft auch Eckigwerden, kurz 
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eine Schrumpfung beobschten können. Bei dem Gerinnungstod, wo die flüs&igen 
iZellbe^tandteile in eine feste, gercmnene Maäse umgewandelt werden (Weigert, 
Schmaud und Albrecht) tritt zunächst eine Vergrösserung, später eine 
Schrumpfung der Zeilen ein. Endlich können alle absterbenden Zellen in Teil- 
stücke von verschiedener Form und Grösse zerfallen. Formveränderungen mit 
Erhaltung des ganzen Zellleibs, so dass runde Zellen lang ausgezogen, cvlindrische 
platt und platte spindlig werden, können als Begleiterscheinungen des Absterbens 
eintreten, haben aber im allgemeinen nicht direkt mit dem Tode etwas zu tfaun, 
sondern sind von äusseren, nebensächlichen Faktoren abhängig. Im allgemeinen 
gehören überhaupt die Formveränderungen der Zellen, soweit wir sie in Ver- 
bindung mit Zelltod beobachten, mehr zu den Leichen-, als zu den Ab- 
Sterbeerscheinungen. 

D. Die Schädigungserscheinungen an sich teilenden Zellen. 

Wenn wir die Schädigungsvorgänge an den sich teilenden Zellen in einem 
besonderen Alischnitt besprechen, so geschieht das vor allem deswegen, weil 
einerseits an den in Teilung begriffenen Zellen die Schädigungen zu einem 
anderen morphologischen Ausdruck gelangen, wie bei ruhenden Zellen, anderer- 
seits» die patholr>gische Morphologie der 2^11schädigung bei ersteren noch nicht 
unter das gleiche Schema gebracht werden kann, wie bei letzteren. 

Bei dieser Darstellung muss es nun freilich zunächst unentschie<len gelassen 
bleiben, ob alle Abweichungen vom normalen Teilungsmodus als Schädigungs- 
erscheinungen anzusehen sind und ob die Zellschädigung erst während des 
Teilungsvorganges oder schon vorher einsetzt Für eine Reihe von Erscheinungen 
können wir Bestimmtes darüber noch nicht aussagen, während es für andere 
feststeht, dass die Schädigung erst nach Beginn der Teilung einwirkt. 

Zu den Schädigungserscheinungen sich teilender Zellen rechnen wir zu- 
nächst die Erscheinungen der direkten Fragmentierung der Kerne. 
Arnold versteht riarunter eine mit Vermehrung der chromatischen Substanz 
verbundene Abschnürung von Kembestandteilen. Als Ausdruck einer Zell- 
schädigung stellt sich diese Teilungsart vor allem auch dadurch dar, dass oft 
rückschrittliche Veränderungen des Zellinhaltes damit verbunden sind. Näheres 
darübfir siehe unter dem Abschnitt „Ami tose". 

Hierher gehört auch die Bildung der sogenannten Neben- Kerne, die sich 
meist unter Zunahme <les Chromatins durch Abschnürung oder Sprossung ent- 
wickeln, wie sie von H. Rabl in Salamandorlarvon und vielen anderen (Meves, 
Flemming, Platner) b??*chriel>en »ind. Ihr Auftreten ist zum mindesten in 
einer grossen Anzahl <ler FälU- auf Z<-ll."roliäcligunjr zu b(»ziehon und es ist daher 
nicht überraschend, djiss m«? amh b^-iin M^nr^r-hcn h<--ioiKler< in rasch wuchern- 
den Gewäch8«-n auftnften, wo -t^-t-^ -tark«- P^ntartiing^ersclu-inungcn an den 
Mlen sich abspielen. 

In wie weit die a b w e i c h *• iwl <• n k a r y <• k 1 n e t i s c h e n Fiirurfn als Schädi- 
gungseracheinungen aufzufass^^n sind, darül)fT ist bisher ouw völlige Cberein- 
SlmniUDg nicht erreicht Bei der Dar^t4-llui>g ^oUen zunächst diejenigen Ab- 
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weicbungen besprochen werden, von denen es kaum zweifelhaft sein kann, dass 
sie nur in geschädigten Zellen vorkommen. 

1. Verdickungen und Verklumpungen der Chromosomen. In 
allen Stadien der Mitose können die chromatischen Fäden durch besondere 
Plumpheit auffallen, wobei sie durch die stärkere Färbung hervortreten und zu- 
gleich keine völlige Auflösung in einzelne Ab- 
schnitte mehr ermöglichen, sondern mit einander 
verbacken zu sein scheinen Fig. 9 b und V. Am 
Zellleib pflegen insofern Veränderungen vor- 
handen zu sein, als die Zellkörner, die sich bei 
regelmässiger Mitose stets an die Pole der Zelle 
zurückziehen oft eine unregelmässige Verteilung 
aufweisen und während der Anaphase sogar 
zwischen den beiden Tochtersternen liegen können. 

Diese Veränderungen treten besonders dann 
auf, wenn eine bereits in Teilung begriffene Zelle 
von einer Schädlichkeit getroffen wird. Spritzt 
man einem Kaninchen fein zerschnittene Stück- 
chen der eigenen Hodensubstanz in die Blutbahn 
oder implantiert kleine Stücke in die Niere, so 
treten die beschriebenen Erscheinungen an den 
Samen mutterzellen schon nach kurzer Zeit auf 
(Lu bar seh). Die Schnelligkeit des Auftretens 
spricht zugleich dafür, dass es sich hier nicht 

um eine reine Leichenerscheinung handelt, obgleich wohl nicht geleugnet werden 
darf, dass die gleichen Veränderungen auch als postmortale auftreten können 
(häufiges Vorkommen verklumpter Mitosen an älteren Leichen — oder schlecht 
fixiertem Material). — Auch sie finden sich besonders häufig in rasch waclisenden 
Neubildungen. 

2. Körniger Zerfall und veränderte Färbbarkeit der Chro- 
mosomen. Die Chromatinfäden zerfallen in ungleichmässig grosse kömige Teil- 
stücke, machen dabei im ganzen einen verwaschenen Eindruck und sind nur noch 
schwer färbbar, färben sich mitunter auch mit sauren Anilinfarben (Fig. 9 c). — 
Hier handelt es sicli sicher um Absterbe-, häufig um reine Leichenerscheinungen. 
In rasch wachsenden Neubildungen habe ich solche Formen nur sehr selten zu 
Gesicht erhalten, dagegen treten sie bei den oben erwähnten Versuchen mit 
Injektion oder Überpflanzung von Kaninchenhoden nach mehreren Tagen ziemlich 
reichlich auf; auch an absterbenden, in Mitose begriffenen Pflanzenzellen habe ich 
ähnliches gesehen. — Nicht ganz damit übereinstimmend, aber doch wohl auch 
hierher gehörig sind gewisse Veränderungen von Mitosen, wie sie Galeotti in 
Carcinomzellen besonders an hypoohromatischen Formen beobachtet hat. Der 
Vorgang soll mit Veränderungen am Zellinhalt beginnen , der heller wird und 
Vakuolen verschiedener Gröf-se aufweist. Die Fäden der achromatischen Spindeln 
lösen sich auf und die Chromosomen zerfallen in einzelne Körner, die sich nach 
Fleniniing verschieden färben und oft zu grös.<eren Haufen zu.sammen ziehen. 



Verklumpungen von Mitosen der 
Sanienmutterzellen im Kaninchen- 
hoden 48 Std. nach Implantation 
von llodenstüekehen in die Niere. 
a normale Mitosen des implantierten 
Stückeheus vor der Implantation, 
6 und 6 verklumpte Mitosen, c zer- 
fallende Mitosen im implantierten 
Kaniuchenhoden. 
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itarke VeTänderungen (namentlich Vakuolenbildung) auf und der Vorgang er- 
weiii sich auch insofern als de generativer, als die Kernteilung nicht ihren 
normaleD Verlauf nimmt, sondern meist im Stadium der Metaphaste stehen 
bleibe. — Diese Veränderungen scheinen besonders dann aufzutreten, wenn die 
2ellschädigung nach Beginn der Teilung elnwirltt. Beobachtet wurde sie an zahl- 
reichen Zellen verschiedener Tiere ; sie scheint auch bei Protozoen vorzukommen. 
Galeotti fand sie besonders bei Einwirkung erhöhter Temperaturen, sowie 
elektrischer Beize. 

5. Die asymmetrischen Mitosen Ytg. 12 und 13. Hierunter ver- 
steht man solche Mitosen, deren Tochtersteme nicht die gleiche Zahl von 
Chromosomen haben (Hansemann), es können also auf diese Welse auch 
hypochromatische Formen entstehen. Asymmetrische Mitosen sind bisher gefunden 
worden in Carcinomen und Sarkomen (Flg. 12 a) (Hansemann, Vitalis 
Müller, Stroebe, Lubarsch und viele andere), in Adenomen (Lubarsch, 
Stroebe), bei regenerativen Wucherungen in der Hornhaut (Stroebe), bei Re- 

Fig. 12. 





Ai^mmelrischr Mitoie aus Asyitiiii^lrlsvlie .MilOHen in Epiilerniigiclleii von Salauiander- 

eiD«rD Osteoaarkoin nach larven uarb KinwirbuDK von 33—35* uu-h Galeollj 

Krompecher, die mehr- Ziegl. Beitr. Bd. XX. 

Mte indirekte Kernteilung. 
Wiecbaden 1695. 

gcnenlion von Salamanderepithelien, wenn die Regeneration unter dem Einflu^s 
'«xlönnter Antipyrin-, Kokain- und Chininlösungen vor sich ging (Galeotti) 
(Fig. 12i und c). Endlich hat Reinkc sie auch bei SalamanJerlarven be- 
obachtet, wenn sie nach längerem Hungern wieder reiclilich ernährt wurden 
'"'B- 13a und b. Auch die Centrosomen zeigen hierbei Abweichungen, indem 
s» von ungleicher Grösse zu sein pflegen, sodass Galeotti und Lustig 
■"nehmen, diese Ungleichheit der Centrosomen sei vielleicht die Ursache der un- 
peichen Verteilung der chromatischen Substanz. Die asymmetrische Mitose ist somit 
wo nicht seltener Befund, der trotz seines Vorkommens unter nahezu normalen 
""•Ogungen Im grossen und ganzen doch auch als Ausdruck einer ZeUächä<llgung 
"•gesehen werden musa, weil 1. nicht selten mit der Asymmetrie andere Degene- 
'*''**'> Serecheinungen an den Fäden verbunden sind, 2. sie vor nlleui dann auf- 
^'*'>. wenn gleichzeitig in dem Gewebe Zerfall sersch ei nungen vorhanden sind, 
*ias z. B. auch in den Beobachtungen von Rcinke der Fall ist. 



I hat die Beobaclitungen von Guieottj beeweifelt und dia tob 
ihm abgebildelea Formen fOi- Hb^eschoittene Teile Dormsler Mitosen erklärt. Nach meiner 
Meinung niclit mit Recht. Ich habe niicb von der Richtigkeit der Galeo t tischifn 
.\ngahcn selbst überzeugt und nsym metrische Mitosen aucb an FlächenprSparateo {ge- 
funden. Du« trifft noch mehr zu bei den Beobachtnugen von Reinke , dessen Präparnte 
Aosscbliesslicb fläche nprii parate vom Bauchfell der 8alnmanderUrve eiod. 

6. Die hyperchromatisfhen und iiiehrleiligeii Mitosen Fig. 14. 
Unter hyperchromaiischen Milostn "ind solche zu verstehen, die mehr Chromosomen 

i normale Zellen. Mai) kann 




Mli. 



ehr- 



AsymniBir. Uilote eiuer Dioclpgrwe!»iplle 

(Battehfell v, Salaninndprlarve) nacli pinem 

Fliohen-Prtlpjinit von Dr. Ueinke. 



sie einteilen ii 
teilige (pluripolare) Mitosen. Die 
ersteren sind grosse Formen mit vielen, 
bis über 100 Chromosomen, aus denen 
wieder hyperchromatische Zellen ent- 
stehen, ,,da die Tochteraellen genau so 
viel Gliromosomen erhalten, wie die 
MutterzeUebesass"(Hansemann). Bei 
den mehrteiligen Mitosen, wo niaa 3, 
4, 6, nach Hanaemann sogar ]2 — 20 
Pole mit Centrosomen und dazu ge- 
höriger Spindel fimlet, findet dagegen 
eine Reduktion der zahlreichen Chromo- 
somen statt, indem aich die Zelle in 
ebenso viele Teile teilt, als CentrusomcD 
vorhanden sind und somit die Chronio- 
foinenzahl wieder auf die Norm zurück- 
geführt werden kann. Das ist besonders 
durch O. und R. Hertwig bewiesen 
worden 



I Seeigcleiem ^ahen, wie 
Sil "iich nachdem ztt- 
niilm ihre Teilung 
verhindert war, unter 
Auftreten mehrteiliger 
Mitosen, in 4, 8 oder 
niehTtde teilten Man 
findet mehrteilige und 
zwdif'ilige hjperchro- 
mati«(he Mitosen so 
haufie auih in nor- 
^ malen Geweben und 
bii der normalen 
Entwicki-Iung ja sie 
treten vor allem auch dann auf wenn be-Kin lers gute Wach-tumsbiduigungea 
voriianden sind (Galeotti). das- man Mr-utht *em k.mnte die biM.hnebenen 
Anomaben nicht aN Ausdruck einer Zell-'chadigung anzusehen — \llem dm 
Ver-uJic dir Gibrud.r Hirtwig -prithui dwh f.ehr ihfur Bnuliten sie 




iinodermeneier, welche bereits die Spindel gebildet hHtleii, 5 — 10 Minuten in 
(1,06 °lo Lösung vOTi schwefelsaurem CTiinin oder 0,5 "/^ l^ösung von Chloralhyilrat, 
so verschwanden dieFolstrahlungen vollkommen, bildelen sich aber nach einiger 
Ruhezeit von Deuem, worauf es zu normaler Teilung kam. Lieasen sie aber die 
Gifte 10--20 Minuten einwirken, so gingen nicht nur die Strahlungen voll- 
kommen zurück, sondern es stellte pich auch der bläschenförmige Zustand des 
nihenden Kernes wieder hier; hierauf entwickeln sich aber nach einiger Zeit 
anstatt iweier, vier Pol Strahlungen und es kommt, wie ej-wähnt, zur Bildung mehr- 
tdliger Mitosen und mehrerer Tocli terzeilen. Diese Versuche beweisen zum 
mindesten, dass die beschriebene abweichende Teilungsart dann eintreten kann, 
wenn eine im Beginn der Teilung befindliehe Zelle von gewissen 
Schädlichkeiten getroffen wird. Das beweisen auch noch andere experimentelle 
Beobachlungen. Öo konnte ich in den oben erwähnten Versuchen mit Ein- 
Fig. 14. 




Li'ülrnliligt' 
EpIdermUzellcii, SBlninuiiderlHrTcn. 



Kanin cheoliodens. 



pflanzung von Hoden Stückchen i>eobachlen, liass ein Teil der in Miloae lie- 
findlichen Kenie wieder in den bläacben förmigen Rnhestand zurückkelule , ein 
anderer, kleiner Tt^il nach einiger Zeit dreistrahlige Teilungsfiguren erkennen 
lie«8. (Fig. 14b.) Da nun auch unter allen Umständen, wo wir derartige hyper- 
chromatische Mitosen finden, mehr oder weniger deutlich erweisbar ist, dass das 
betreffende Gewebe von filchSdlichkeiten getroffen ist, indem sich neben den 
fortschrittlichen Vorgängen auch rückschrittliche an den Zellen gellend machen 
ist es wohl wahrscheinlich, dass auch die hyperchromatische Mitose das 
Zeichen einer Zellsubäd igung ist. 

Ausser den bescbriebenen Abweichungen Jer indirekten KerateiluDg kommen 
namentlicii in bösEtrtigen Neubildungen nocfa komplisiierteie Abweichungen vor, auf die 
hier nicht n&her eingesungen werden soll, da ibnen eine allgemeinere Bedeutung bisher 
nicht zukummt. 

II, Allgemeine Pathologie der Zellverp^rSsserung (des Zellwaehslums) 
und Zdlwiteherun^. 

Während unsere Auseimindersetaungen über die Pathologie der Zull- 
«chädigung sich zum grossen Teile auf experimentelle Erfahrungen an einzelligen 

I, AllKometne Pitlialogie. 1. TsiL 4 
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r>^h«^weHPn ütut2f!n konnten, is>t ein Gleichei^ für die Pathologie der Zdl- 
vergri>Mfrung und Zell Wucherung in viel geringerem Maät»e möi^üch. Hier be- 
ruhen iinr^re Kenntnk«:^ vielmehr zum gröbsten Teil auf Er^ümmgen an viel- 
zellijTpn Lebewe>«en und gerade hierdurch wird es erschwert, za aügemeinen 
OeT^lzt^n zu kommen, weil im vielzelligen OrganL^mus stets kompliaierte Ver- 
hält ninne obwalten. 

Wen<len wir un.-- zunach.^t zu den ErHrheinnngen der Zellvergrösserung, 
^o mn!*T* voraur*geHchickt wenien. dss^ nicht jede Zellvergrötsäenuig ächlechdiin 
üU prr/grp>»:*iv*^r Vorgang ange!»ehen werden darf. .Schon bei der Pathologjie der 
Zellen teilungen und de^* Zelltodea wurde ja mehrfach von Anschwdliizigen. und 
Verpfro**j*erungen der Zellen ges»prochen und wir können daraus ächlieseeii, dass 
nur diejenigen Zellvergro>*:*emngen ab* progressive Vorgange betraditeC werden 
dürfen, bei denen die Vergro.^aerung auf einer Zunahme der eigen- 
artigt^n, lebenden S^ub.^tanz beruhL 

Die Entdi^heidnng. ob eine Zellvergrösaernng rück- oder fortschrittlicher Natur 
iat, iAt frei lieh in manchen Fällen nicht mit Sicherheit auf Gnmd der morphologisckea 
E^trachtong zn geben. Die Riesenformen, die wir bei maochen Spaltpilzen unter 
besonderen L'mstäoden za sehen bekommen (bei Streptokokken, Diphtberiebaktenen', 
werden z. ß. von einer Anzahl der Autoren ala Degeneratioosformen angesehen (Zarniko), 
wahrend andere ■E.'^eherich, Mejerhofi darin einen relativen Dauerzustand erblicken 
wollen. — Die Schwierigkeit Liegt bei diesen kleinen Lebewesen zum groaaen Teil 
daran, daas ihre Organü^ation xn wenijB^ bekannt ist. Bei grösseren einzelligen Lebewasen 
and vor allem bei den Vielzelligen ist die Beurteilung für gewöhnlich eine leichtere, 
weil es sich hier morpholo^sch feststellen lasst, ob die Vergrösserung der Zelle auf 
Einlagerung fremder Stoffe, auf Quellung von Zellbestandteilen oder auf Zunahme der 
eigenartigen Zell teile beruht. 

Hei zahlreichen Einzfdligen, aber auch bei mehrzelligen Pflanzen und 
Tieren kann eine Zellvergrö?*f*eninpf be'^onders während der Wachstumsvorgänge 
flurch Zufuhr reichlicher Xahning erzielt wenien, aber es scheint, dasi» diese 
Wrgror-af-rung kein^- dauernde «xler jerl^n falls nicht in erheblichem Masse bleibende 
iüt, weil l>ei .-starker Nahning-zufuhr auch wieder mehr Stoff verbraucht wird. 
Dagegen treten dauemd»; und »rhebliche Zellvergrö>??erungen auf, wenn an ihre 
I>;iMtung.Hfähigkeir v^r^tärkte Anforderungen gestellt werden (funktionelle 
Hyptrrtroph ie), wie wir da.- namentlir-h Ix-i den Muskelzellen der Tiere, aber 
auch bf*i Pflanzenz^-llen dfegler) b^obarrhu-n können. Über die inneren 
Ur?»aclwn rlic^e.-;« Verhalten-» vf-nnögr-n wir zur Z*rit nichts Bestinmites auszusagen 
und wir können nur mit F*f I ii irer die Ut^bachtiten Thatsachen in dem teleo- 
logischen K ausal g^'r^tz zii-?injrii^nfa— ^ri: „Di»- Ur-aohe eines jeden Bedürf- 
ni.«*seH eines« leUindijren \\V-^^-n- i-f zu.rl'i'^h dK- Ursju-he der Befrieiligung des 
Bedurfnijffles." Ist al^-r ^-in^- Z*:ll<- durr-h h^-on-K-r»- Uinstänrle p*zwungen, mehr 
zu leisfi;n, so bildet -i^-h -o zu -;i:r»ri von -*ll»-t uurh ni.-hr leistungsfähige 
Hubstanz aus, um d»-n frli'"»hr*ii Aii-[.rii' I.'Jj j--p-.l,t w^nltn zu können. 

Wenn die.-e .Sät//- aucli :iur Ail/-h!'l!;,.'ilri:.'k.-it An-prurh machen dürfen 
so werd*-n wir d^x-li in d'iii K;»[>ii'l ,.H y }>• rt mpli i .. un«i Hyperplasie** 
Heben, (Inr*-^ in d^-ni Zeli-tJiat «l-r \"ul/.>\Vij^-ti iri»..t.rn iM-sondon- Verhältnisse 
obwaltfMi, als da- \vmu*hrte l^diirfui- oft nirht nur durch Vergrö>si*nmg von 
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Zellen, äouJcni nucli tlurcli Nfubiltlung ganzer Zellen und Zcllkomplexe ge- 
deckt w'iril. 

Die Zell Wucherung erscheint daun alä ein besonderer Fall der Zell- 
vergrÖBserung, indem die Vermehruug eintritt, wenn die Vergrösacrung nicht 
über ein he»tiinnitea Maas hin ausgetrieben wenien kann, die Zellvermehmng 
stallt somit nur eine besondere Art des Wacbstunia vor. Unter normnlen Ver- 
hältnissen treten Zellvenuebningen vor allem während des Lebensabschnitts auf, 
den wir als Eni wickel ungs- und Wncba tunisperiode bezeichnen. Bei 
den meisten Einzelligen fällt diese Wachstumsperiude mit der Koloniebildung 
zusammen und tritt r^elmäsaig ein, sobald den Einzelwesen assimilierbare Nähr- 
stoffe in genügender Menge zugeführt werden. 

Darauf beruht die Möglichkeit, der kanatücben Züchtung von Leb^tresen. Über- 
trugen nrr einan einzigen Spaltpilz auf geeigneten Mftbrbodeu und Hetzen ihn den Itlr 
ihn günstigen Lebensbedingungen aus. so vermehrt er aiib in kurzer Zeil ins ungeniesaene 
und bildet eine uns zahllosen Einzelzellen bestehende SpHltpilzkolonie; das Wachs, 
tnm dnuert so lange, bis der Nährboden erschöpft ist und wiederholt sich immer von 
neuem, sobald wir Kultunnaterial auf neuen Nährboden übertragen. — Das gleiche gilt 
für Infusorien und andere einzellige Tiere. 

Bei den Vielwilügen dagegfu treten im normalen Leben Zell Vermehrungen 
nur ein, nachdem durch Befruchtung de~'; Eies dieses zur Entwicketuug eines 
neuen Individuums veranlusat worden. Ausnahmsweise treten diese Fort- 
pflanzungserscheinungen auch ohne nachweisbare Veranlassung, ohne Befruchtung 
ein (Parthenogenese). Ausserhalb der Fortpflanzungs- und Wachetums- 
periode treten dagegen im normalen Individuum Zell Wucherungen nur nuf nh 
Ersatz zu Grunde gegangenen Muterials (Regeneration). Im allgemeinen 
liandelt es sich hierbei um Neubildung ganzer Zellen, die dann eintritt, wenn 
die alten aiu Grunde gegangen sind ; doch erstreckt sich bei manchen Zellen der 
Ersatz nur auf einzelne Zellteile, wie wir z. B. bei Ganglienzellen der meisten Wirbel- 
tiere wohl einen Ersatz derNiss Ischen Körner, nicht aber Neubildung ganzer Zellen 
kennen. Bei den einzelligen Lebewesen kann sich naturgemäss die Regeneration nur auf 
Zellteile erstrecken, weil nach dem Zugrundegehen der ganzen Zelle kein Material 
mehr da ist, von dem Ersatz ausgehen könnte; während bei iien Vielzelligen 
die Neubildung stets von den gleichartigen benachbarten Zellen ausgeht. Diese 
regenerative Zellneubildung findet ausschliesslich im Wege der indirekten 
Kern- und Zellteihi ng statt, die ja auch bei den normalen Wachstums- und 
Fortpfi an Zungsvorgängen die vorherrschende Fonn ist. 

Die pathologischen Zell Wucherungen können eingeteilt werden 
in 1. regenerative und 2. nicht-regenerative. Sie stimmen darin mit den 
physiologischen üherein, dass auch sie auf mitotischem Weg« vor sieb geben. So- 
weit sie wesentlich dem Wiederersatz verloren gegangenen Materials dienen, 
also regenerativer Natur sind, stimmen sie oft tto vollständig mit den physio- 
logischen Regenenitinneu überein , dass mau zweifeln darf, ob solche zum voll- 
kommenen und normalen Wiederersatz führende Vorgänge zu den krankhaften 
gerechnet werden dürfen. Aber ein grosser Teil dieser regenerativen pathologischen 
Wucherungen unterscheidet sich von den physiologischen regenerativen durch eine 
Reibe von Eigen tinnl ich keiten, welche im wesentüclien darauf zurückzuführen 



und, dnss die Ersatz Wucherungen unter veränderten Bedingungen vor äcb ( 
Doch sei hervorgehoben, diiss gerade beiöglich der Ersnt? Wucherungen iphysto- 
logischen und palhü logischen I bd den verschiedenen Lebewesen sehr verschiedene 
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massige, als sie auch nach Deckung des Defektes noch an- 
dauert oder von vornherein sich über den Bezirk des Substanz- 
verlusiea hinaus erstreckt. 

Bei den Defekten in drüsigen Organen ist die regenerative Wucherung 
keineswegs auf die Nachbarschaft des Defektes beschränkt, sondern ßndet exch 
oft noch weit entfernt vom Bubstanz Verlust — Sind Zellen bei krankhaften 
Veränderungen zu Grunde gegangen, so wird oft nicht einfach das verloren 
gegangene Material wieder ersetzt, sondern darüber hinaus Zellen gebildet, die 
zu einer Verdickung oiler Hervorragung des Gewebes führen. 

2. Die Wucherung ist eine unvollständige, indem bei 
grösseren Substanz Verlusten ganzer Organe zwar einzelne 
Teile wtederbrrgestellt, die normale Struktur des Organs aber 
nicht wieder erreicht wird. 

Werden in Niere oder Leber grössere Abschnitte zerstört, so werden immer 
nur einzelne Zellen oder allenfalls Abschnitte von Kanälen neugebildet, niemals 
aber wieder der alte Bau des Organs vollkommen nachgeahmt, vielmehr stets 
ein Teil des Defektes durch ungleichartiges Gewebe (Narbenge webe) gedeckt. 
Ueser Satz gilt aller kmneswegs gletchmässig für alle Lebewesen, sondern im 
allgemeinen nur für die höheren Tiere. Er ist zu ei^nzen durch den weiteren 
Satz, dass die Fähigkeit zum Wiederersatz mit der zunehmenden 
Zelldiffcrenzierung abnimmt und demgemäss um so geringer 
ist, je höher ein Lebewesen In der 1^ tammesrei he steht. 

3. Die regenerative Wucherung ist atypisch, metaplastisch, 
heleromorph d. h. die an Stelle der untergegangenen Zellen seh nen- 
bildenden weichen, wenn sie auch der gleichen Gewebsart angehören, in zahl- 
rrichen Besonderheiten von den alten Zellen ab. 

Die Erscheinungen der Heteromorpbose und Metaplasie nnd 
besondere geeignet, die Bedeutung veränderter Einflösse für den Ausfall der 
Zellvermehnug lu zeigeo. Loch zeigte zunät^hst, dass von dem Körper der 
Hydra, dem man den Kopf abgeschnitten, nicht dat Vonlerende, sondern das 
Schwanzende neugcbildel winl, sobald die Körperstellung verkehrt und die 
Wandfläche nach unten gelagert wird. Umgekehrt wächst nach Entfernung 
des Schwanzstücks ein Vonierende neu, sobald das Tier inil dem Hinterkörper 
nach oben gekehrt iüt. Weiter beobachtete Loeb bei einer Seerose iCerian- 
thus membranaceus), der er unterhalb des Mundes die Körperwand geöffnet 
und das Zuwachsen künstlich verhindert hatte, dass sieh an dem nach ubwBita 
gekehren Rand der Schnittöffiiung äussere und innere Tentakeln bildeten und 
auch eine Mundschale sich anlegte, wdass es ihm schliesslich gelang, Tiere 
mit mehreren über einander gelegenen Köpfen zu erzeugen. Wenn auch bfä 
höheren Tieren ähnliche Erschcinongen nicht auftreten, weil nicht mehr jeda 



Körperteile die gei'amte Aulagesub^tanz enthält, so i>ind docb <lie Erscheinungen 
der Metaplasie gnindsälzlich übereinstimmend mit den bespmcheiien der Hetero- 
niorpiiose. Wenn sich auf einer normalerweise mit Cyliiiderepithel bekleideten 
Oberflache nach dem Verlust der normalen Deckzellen bei chronischeu Stönnigen 
verhornendes Platten epithel bildet, so ist diis eben der Ausdruck der Wirkung 
abnormer Lebensbedingungen. Sehr deutlich tritt dies auch hervor in den Ver- 
suchen mit Verlagerung von Gewebsteilen in andere Organe; überträgt man 
z. B, Speicheldrüsen Stückchen von Kaninchen in die Niere desselben Tieres, so 
geht ein Teil der überpflanzten Zellen zu Grunde, während von dem Reat eine 
R«generation ausgeht, die aber von vornherein atypisch ist und zur Bildung 
von Zellen führt, die in vielen Einzelheiten von denen der normalen Drüsen- 
zellen abweichen (L u b a rs c h). Auch bei Einzelligen giebt es eine ineta- 
plastjsche Regeneration, sobald die sich regenerierenden Zellen unter abnorme 
Bedingungen versetzt werden. Wenn z. B. die kugelförmigen Zellen, welche 
der Micrococcus prodigiosus für gewöhnlich bildet, bei Züchtung in saurer Nähr- 
bouillon lange Stabchen, Schmuben und Fäden hervorbringen, so ist das direkt 
ilen angegebenen Erscheinungen der Heteromorjihoste zu vergleichen. Und ho 
kann die Erscheinung der grossen Veränderlichkeit der Form und 
Lebenseigenschaften bei den niederen Pihen überhaupt zu dem grossen 
Gebiet der Metaplasie gerechnet werden, die nur ein Ausdruck dafür ist, dass 
jede lebende Substanz in ihrer gesamten Orgauisation ausser 
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Ausser den reparatori sehen Zell Wucherungen kommen unter krankhaften 
Bedingungen solche vor, die als selbständige Neubildungen (autonome 
Neoplasmen, Geschwülste) bezeichnet werden, weil sie teils ohne eine 
besondere, äussere Veranlassung -ai entstebeu scheinen, teili« wenigstens in deni 
Ubemiaes ihrer Ausbildung in keinem Verhältnis zu den veranlassenden Momenten 
stehen. In der Selbständigkeit ihrer Entwickelung sind sie somit eu vei^leichen 
<ler luirthenogenetiscben Fortpflanzung. Sie führen aber auch im übrigen ein 
mehr selbständiges, aus dem Rahmes des Ganzen herauaf eilendes Leben. Da 
das Vorkommen derartiger Wucherungen bisher nur hei den Vielzelligen bekannt 
ist, kann hier nicht auf Ae eingegangen werden. 

IIL AllgemeiDe Pathologie repressiv- progressiver Vorgänge verschie- 
dener Zellbestandteile. 

Die Möglichkeil, des gleichzeitigen Vorkommens rück- und fortschrittlicher 
Vorgänge in einer Zelle l>eruht darauf, dase die ventchiedenen Zell bestand teile 
eine gewisse Seihständigkeil, besitzen und durch eine und dieselbe Schäd- 
lichkeit nicht in gleicher Weise verändert werden. 

Im nllgemciiieii pflegen die Kerne geg*n xaldreicbc Schadigungea grössere Wider- 
standsfähigkeit ZQ besitzen , ah der Zellinball. So babeD Demoor, Loeb und 
Hardesty zahlreiche Beispiele dafUr ungetUbrt, dass bei Schädigung des Zelllaibs die 
mitotieohen VorglLiige wubl im waaenttichtn unverSodert sblaiifeD köunen. Demoor 
beobaebtete es au Pftftu>:enzelleD, die durch Behnndlung mit H, CÜ„.NH, Chloroform, 
durch Kftite oder m Vakuum gcschttdigt wureti. Loeb-Hardesty fanden bei Para- 
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maecien, dass Ersticknng in Wasserstoff- oder Stickstoffatmosphäre das Protoplasma 
stfirker schädigt als den Kern. L o e h konnte hei frisch hefrachteten Seeigeleiem kontina- 
ierliche mitotische Teilung heohachten, aach wenn durch Wasserentziehang eine Art Was- 
serstarre des Cytoplasmas eingetreten war und die Zellteilnng vollkommen ausblieb. 
Driesch sah ähnliches, wenn die Konzentration des Meerwassers, in dem die Eier 
gehalten worden, anter gewisse Grenzen herabgesetzt wurde. P. Bouin fand, daas bei 
der Degeneration der Samenzellen junger Nager die Zellveränderungen denen der Kemo 
vorausgehen kOnnen. — Umgekehrt fehlt es auch nicht an Beobachtongen dafür, dasA 
die Kerne empfindlicher sind, wie der Zellleib. So giebt Klemm an, daas der KersM 

■ 

fOr elektrische Reize stärker empfindlich ist, als der ZelUeib. Loew findet, das^ 
bei Pflanzenzellen überhaupt Kern und Chlorophyllkömer eher bersten, als der Zellleib, 
der nur sekundär verändert wird. Auch Bokorny fand ähnliches; und bei hOberexm 
l'ieren ist das Beispiel der roten Blutkörperchen, in denen der Kern zu Grande gefa'fc^ 
während der Zellleib noch fortlebt, anzuführen. 

Als häufigsten Fall kombinierter rückscbrittlich-fortdcbrittlicher ZellveK"- 
änderungen beobachten wir eine fortschreitende Kernvermehrung b^ 5 
Ausbleiben derZellteilung oder sogar ausgesprochenem Zugrunde ^ 
gehen des Zellleibes. Dieser in der Natur weit verbreitete Vorgang kornnrn*^ 
im allgemeinen jedoch nicht ausschliesslich dann vor, wenn nach dem Beginir^ 
der Kernteilung Schädlichkeiten die Zelle treffen, welche auf den Kern nidB.'^ 
oder erst später wirken. £s sind hierbei mehrere Fälle möglich: 1. Die KemteE^^ 
lung hört bald auf, sodass es nur zur Bildung zwei- oder dreikemiger ZdlerM 
kommt 2. Die Kernteilung geht fortgesetzt weiter vor sich, auch wenn bereite 
ausgesprochene Entartungserscheinungen am Zellleib aufgetreten sind (Bildung 
vielkerniger Riesenzellen). 

In beiden Fällen, zwischen denen übrigens allerlei Übergänge vorkommen, 
kann die Kernteilung sowohl auf mitotischem, wie amitotischem W^6» 
vor sich gehen, doch ist letzteres, wie es scheint bei den regressiven Kemver^ 
mehrungen überhaupt das häufigere. 

Die Amitose wird zur Zeit von der überwiegenden Anzahl der Forsche] 
für einen im wesentlichen rückschrittlichen Vorgang gehalten. Wenn auch 

Wirbellosen eine generative Bedeutung der Amitose zugestanden wird, die wirk 

lieh zur Bildung neuer Zellen führt, so wird doch auch dies als ein rückschritt^-* 
lieber Vorgang insofern angesehen, als „alle Zellen, welche einmal amitotische^ 
Teilung erfahren haben , sich unter keinen Umständen mehr mitotisch teil< 
können, vielmehr einem sicheren Untergang entgegengehen'* (vomRath). 
ist that^ächlich mit der Vervollkommnung der Untersuchungsmethoden selbst beSf- 

zahlreichen einzelligen Pflanzen (Spaltalgen) und Tieren (Infusorien) die mito ' 

tische Teilung als die regelmässige nachgewiesen worden. Bei Wirbeltieren 

sowie höheren Pflanzen und wohl auch vielen Wirbellosen — erscheint di^ 
Amitose als ein Vorgang, „der nicht mehr zur physiologischen Neuliefenin^ 
und V(»rniehrung von Zellen führt, sondern wo er vorkommt, entweder eineEnt* 
artung oder Aberration darstellt oder violleicht in manchen Fällen (Bildmig 
mehrkerniger Zellen durch Fnigmentierung) durch Vergrö^^^4erung der Kempm* 
pherie dem cell ularen Stoffwechsel zu dienen hat" (Flemming). Als eine weitere 
Stütz(i <iies(ir Anschauung können zahlreiche B<'obachtungen aus der Pathologie 
der höheren Ti<ire angeführt werden, welche zeigen, dass amitotische Kernteilungen 
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mit Vorliebe in geschädigten Zellen auftreten oder doch wenigstens unter Be- 
dingungen auftreten, welche erfahmngageniäss ku einem Zell Untergang führen. 
Gegen diese Anschauung haben sich in gewisser Beziehung Sc 
Albrecht ausgcBpniehen, welche überhaupt 
die Fragestellung ob Amitose ein re- oder 
progressiver Vorgang aei bemängeln. Sie 
halten es vielmehr für möglich, dass die 
amitotiscbe Kernteilung nur eine Anpan.sung 
des Kernes an besondere Funktionen inner- 
halb der ruhenden Zelle darstellt, an sich 
also mit der Zellteilung überhaupt 
nichts direkt zu thuu hat. Das kann 
wohl zugaben werden für einige Vorgänge, 
bei denen es sich mehr um Pseudoamitose 
(indirekte Kernfragmentierung) handelt, wie 
bei der Bildung der mehrkemigen Leukocyten, 
bei denen die KernteDe nicht zur Grösse des 
Mutterkems heranwachsen, sondern ihn iiijcb 
(Fig. 16). Hier handelt es sich dann mehr 
Kermnasse" (M. Heid enhain). 



IndirFkif kornfragiuendnrung i: 
KnochejiiDBrkKnesenzelle vn 
hutiinchri) 



Summe repräsenturen 
„Polymorphi-mu-i der 
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Aiui(oti»chp Kernteilung 
I LeljcrxelleQ vom M etlichen, 
Hautkrebs. 



Das gesamte Thatsachenmaterial 
spricht doch aber dafür, da*s die 
eigentliche Amitose nicht ohne wei- 
teres hiermit gleichzusetzen ist, son- 
dern zu dner wirklichen Vermehrung 
der Kerne führt (Fig. 16). 

Von anderer Seite (A r n u Id , 
Krotnpecher) ist darauf hingewiesen 
worden, Anas es ÜbergÜDge zwischen 
emitotiscber und mitotischer Kernteilung 
gfibe. NauieDtlich Erompecher hnt 
Beispiele dafür au geführt. Erfand 1, in 

einer Zelle ruhende Kerne neben mitotiacb sich teilen den lalso Ungleichzeit ig emitotiaohe 
Teilung], 2., Zeichen abgelaiifenerMitoae und beginnender ÄmiloHeineinem Kerne" Während 
aber Arnold aus iliesen und anderen Beobachtungen schliesst. dass der amitotische 
Prozess kein rückschrittlicher Vorgang sein kann, Ist Krompeacher gerade entgegen- 
gesetzter Memung und erklärt die Amitose für eine ZerspUtteruDgarorm und Degenerations- 
eracheinuDg. ^ übrigens haben Schmaus und Allirecbt mit Recht sich dahin aus- 
gesprochen, dassdie Krompeche r sehen Beo buch tu^ gen das Vorkommen von Übergängen 
Kwbchen Amitose und Mitose nicht beweisen. — Was die ganze Frage nach der regressiven 
üedeatuug der Amitose anbetrifft, so kommt es auch darauf an, whs man anCer 
.regressiven Vorgängen" versteht. Man braucht dabei nicht gleich an die achweren 
ZellschSdigungen zu denken, sondern mehr einen gewissen Ruhezustand des bebens im 
Sinne haben, t'nd insofern bedeutet die amitotische Kern Vermehrung doch etwas 
regressives, ala es wenigstens bisher nicht bewiesen ist. dass aus nmitatjscb sich teilen- 
den Kernen jemals wieder Zellen gleicher Art entstehen, tianz unabhängig davon ist 
die Frage, ob nicht die Eernvermebrung an aieh eine wlohtige, funktionelle Bedeu- 
tung besitzt. 



._- .--« c- 






t- ~aiÄk. 



JeJ«£I 



^^LiT IZ« ->"•" - »il. >-i :-L 



V •• ^ .^ 



T '-^-. 










-^i-T ^ i.rf.ii^i.-tg^r 



r -•• 



■ b. 






IT -icr 21.7.. ^I=- 1^ i-fTITcLL-niÄ i 



TLiCCLZ 



. * ^ 






■■- ^ - - .; 



."". .'■""■ .»i»"*^ • 



^ -.' 






--CtC 



ilirir'TtrIl. 



"."- -^-i rm— .'.iiiT!:. :iL:ie laa- 



r - ... 



^ ...:.. ■^»:_ \ ■ 



'.i*> 



- - . -• ; --^tz :^ •'iU!:i:fcn- i-rrn 



* .'•■ 



V "* 



• ^ . 1 



-^. -r 



•' ■» ■ * 



\ 



■«<>« 




-• :>?iie 



/. . 



/ . 



7 - 



• j\ 



' » 



■f. •.---..- 



/ . 



:* ".li- 



\ . • . 



-r I,. 



/ . 



■ 1 . - 



«. V 



• « 



v--': i r -«r.!.!. .■•■:" .-■.. 



'A- »■:'>*■. 



• ■. ■» 



Ah?«Tirhunj£ftn iiiwtfr^r Beurteilung ii*x'h ^iiaIk-Ii ouuioh» : 



■ .1 "^ i::«rr -Üf? 
vr lantn 

**■ — ^-rVCLSel- 

^ '. r • i»-r 

> «■ ■ * .rxn* 

- iin- 

■-.f.i:-.:eQ 



Rieaeni^enlnlduiii;. Allgeuieint Grumlgesetlr. ZellsMal. 



ganz an der Möglichkeit diu Stoff Wechselanomalien der Organe auf eliifacbe 
relluläre Vorgänge zurück zu füliren und wir können höchsiens den all gerne inen 
Satz aufstellen, Aasa mit tiefgreifenden ZelUchäd igungen stets auch 
Änderungen des ZelUloffwechsels verbunden ^ein müs-^^en. 

Bisher ist auch nur fdr ein« schwere StoHwechselfitüning. □finiUch ilaa Fieber. 
d«r Versuch gemacht worden, fOr alle Zelleu geltende, i^emeinaBme Gesichtspunkte auf- 
zustellen. Allein dieser vun M. Herz gemnciile Veraucb, in dem sogar von ,fieber- 
krankem Protoplaama* die Kede ist, muss als g&nzlich gescheitert Hngeaehen werden, 
»'ie das hei der );rassen Kompliziertheit des Fieberprozesses auch kaum anders zu er- 
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Versuchen wir es die 
Sätze zusaniuien zufassen, sc 
gelangen. 



Ergehnisse der vorstehenden Ausführungen in einige 
können wir zu folgenden allgeinehiPii Leiirsätzen 
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1 Störungen kommen auch zusammen- 

>wissen Unabhängigkeit und verschie- 

oinzeluen Zellbea tand te ile beruhen. 

infachen, wie die zusammengesetzten Stö- 

allen Zellen in grundsätzlich gleichen Ge- 

jränderungen zum Ausdruck. 

Keize können gleichartige Reizung^- 

mmende Zell Veränderungen bewirken. 
Bedeutung für die eigentiiche Organpstho- 
lier darauf aufmerksam gemacht, das der vierte 
iilehre eine grosse Rolle spielen wird. — - Hier 
1 beschäftigen: in wie weit sind wir berechtigt 
diese allgemeinen, cellularpiitholt^ischen Lehrsätze auf die Pathologie des 
Zellenstaates anzuwenden? 

IMes erfordert ztmächst eine nochmalige ErÖrtemng, ob in der That der 
Organismus der Vielzelligen als ein Zellenstaa t betrachtet werden darf und oh 
diese Betraehtnugaweise fUr die Probleme der Pathologie unentbehrlich und nütz- 
lich oder umgekehrt überniisaig und schädlich Ist Von selten einiger hervor- 
ragender Boliuiiker (J. Sachs, de Bary), Zoologen (Whitman, Haakel uud 
Anatomen (Rauber) ist die Bedeutung der Zellenlehre überhaupt in Zweifel 
gezogen wonlen und Schenk hat ihr für die Physiologie eine untergeordnete 
für die Pathologie eine grössere, obselion auch nur beschränkte Bedeutung zuer- 
kennen wollen. Die genannten Autoren stellen einerseit« dem Satz „die Zelle 
bildet das Ganze (die Pflanze, das Tier)" den Satz gegenüber „das Ganze 
^et Zelleu", andererseits leugnen sie, dass das lieben des Ganzen aus dem 
I seiner einzelnen Zellen erklärt wenlen könne. Sachs insbesonde-v be- 




tont, tlnt» die Zellenbildung nur „von i^^kundaror Bedeutung sei" und w^9^ 
für ihn „jedeafalls blo^ eine der itiihlreichen Äusaerungen de^ Geätalmng«- 
Iriebes, der ftller Materie, im hiiehslen Grade aber der orgtiniächen Substanc inne 
wohnt". 

Was Kunäelis^t den letzten Säte anbetrifft, so ist es doch noch keineswegs 
bewiesen, daas oi^nieches Leben sieh anders, als in der an den Zellbau ge- 
knüpften Weise äuäsem kann. Es mag richtig sein, dass, wie Pflüger meint, 
das erste lebende Eiweiss zu der Zeit entstand, alii die Ertle aus dem feurig- 
flüssigen Zustand in den festen überging und ilnss es nicht gleich „von seine; 
Entstehung an den morphologischen Charakter gehabt hat, wie die gegenwärtig 
vorhandene lebendige Substanz" (Schenk). Aber das ist doch nur eine Hypo- 
these und so lange wir noch keine Lebewesen von anderer, als Zellstruklur 
kennen, sind wir gezwungen, damit als einer Thatsache zu rechnen, dass auf 
unserer heutigen Erde Leben stets an Zellstruktur geknüpft ist. 
Und daraus scheint mir auch der weitere Schkiss mit Notwendigkeit zu ziehen, 
dass das Lebensprob lern mit demZellproblcm zusammenfällt; denn wenn 
es uns gelänge, zu zeigen, in wie weit physikalische und chemische Voi^änge 
durch die besondere ZeUstruktur (K-einflusst werden, würden wir die Besonder- 
heiten, weiche alle Lebens Vorgänge von den übrigen chemisch-physikalischen Vor- 
gängen unterscheiden, verstehen können. Es ist daher ganz unverständlich, wie 
Schenk behaupten kann, es könnte die Lehre von der physiologischen Ver- 
brennung recht gut entwickelt werden, ohne dass man überhaupt der Zelle Er- 
wähnung zu thun brauche; zumal doch bekannt ist, daas die Oxydationen im 
Blute nicht im Plasma, sondern den Blutkörperchen vor sich gehen und gerade 
Pflüger gezeigt hat, dass die Oxydationen vor allem in den festen Geweben 
vor sich gehen. 

Bezüglich der Antithese „Das Gauzt^ erzeugt Zellen" oder „die Zellen 
bilden das Ganze" hat bereits Hertwig auseinandergesetzt, dass hier ein kontra- 
diktorischer Gegensatz gar nicht besteht. Beide Sätze sind vielmehr richtig und 
es kommt nur auf den Beobachtungsstandpunkt an, ob man den einen oder 
den andern Satz mehr in den Vordergrund stellen will. Das Ganzu- und die 
Teile gehören eben zusammen und ist der eine ohne den anderen Begriff gar 
nicht •lenkbar. — Wenn wir ei;ierseits sehen, dass sich der Körper aus Zellen 
aufbaut, so ist es andererseits doch wieder klar, dass die Zellen im Zellstaate 
sich in das Ganze einfügen und unter der Herrschaft des Ganzen stehen. 

Mit dem Vergleiche des Zellstaates ist schon durchaus deutlich gemacht, 
welche Rolle die einzelnen Zellen im einheitlichen, vielzelligen Organismus spielen. 
Sie sind in ihm nicht mehr selbständig, sondern fügen sich der Herrschaft be- 
stimmter Gesetze — denn eine Gemeinschaft, in der völlige Anarchie herrscht, 
ist kein Staat. In dem einheitlichen Lebewesen haben sich die Zellen zu Ver- 
banden zusammengeschlossen, gleichviel ob sie, wie es für eine R«he von Zeliea 
der Fall ist durch besondere Brücken fester mitcinatider verbunden sind od« 
nicht; sie bilden Gewebe und Organe, die miteinander in hestinnnte Wechsel'- 
l>eziehungen treten. Durch die Differenzierung der Zellen, die Hertwig mit 
Recht der Arbcit-(<n!iirig im Wirtschaft liehen Leben voi^loicht, büssen .lie Zellen 
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geaau ?o einen T^il ihrer Selbsländigkeit ein, wie es Menschen thun, die sich 
zu einer, bestimmten Zwecken dienenden Genossenschaft zusammen schliesseii. 
Aber gerade die Pathologie zeigt deutlich, wie dieser Verlust der Selbständigkeit 
doch kein vollständiger und nur durch die besonderen phyaiolo^scheit Verhält- 
nis»« bedingt ist; denn fast alle Zellen können unter krankhaften Bedingungen 
ihre Selbständigkeit wiedergewinnen und mitunter in einer für das Ganze ver- 
hängnisvollen Weise geltend machen. Es ist kein Zufall, dass es gerade ein 
Pathologe war, der die cellularbiologischen Grundsätze zuerst und am schärfsten 
entwickelte, und nicht etwa ein Pflanzen- oder Tiorphysiologe, Denn gerade 
durch die Abweichungen, die bei veränderten Lebensbedingungen eintreten, er- 
FMrbdnt das Normale in schärfster Beleuchtung. — Selbstverständlich ist es dem- 
nach, dass der Organismus nicht etwa eine Summation der einzelnen Zellen 
darstellt und die Thätigkeit der 6ewel>e und Organe einfach auf die Summe der 
!:iie KU^mmensetzenden Einzelzellen zurückgeführt werden könne. Vielmehr ist 
es Aufgabe, sowohl der Physiologie, wie der Pathologie zu erforschen, in welcher 
Weise sich die Zellen und ihre Produkte vereinigen müssen, um die Aufgaben 
'ler Organe und den Gesamtorganismus erfüllen zu können, 

Xach dieser Richtung hin sind freilich noch mannigfache Aufgaben zu 
erfüllen. So wissen wir zunächst nur, dass Zellen Neigungen zur Vereinigung 
beeibten uud unter den verschiedensten Bedingungen festlialten (Cytotropismus, 
W. Roux). Dabei kann man unterscheiden 

a) Homoeotropismus, Neigung zu Zellen gleicher Art, z. B. die Ndgung 
der Epithelzellen, sich mit ihresgleichen zu verbinden. 

b) Allotropismus, Neigung zur Vereinigung ungleichartiger Zellen z. B. 
die gegenseitige Beeinflussung von Epithel und Bindegewebe. Über die Btoff- 
wechselbeziehungen dieser Zellen, wissen wir aber so gut wie nichts und ebenso 
and unsere Kenntnisse über die Beziehungen verschiedener Organe zu einander 
noch sehr lückenhafte. Hier können wir bisher im wesentlichen nur zwei Arten 
von Beziehungen unterscheiden, nämlich; I. Einseitige Beziehungen. z.B. 
der Einfluss der Genitalorganc auf Haarwuchs und Stimmbildung, auf Fettan- 
satz u. s. w. 2. Wechselbeziehungen, wie sie zwischen allen lymph mischen 
Organen, femer auch wohl zwischen Schilddrüse und Himauhang, zwischen Blut 
und vielen Organen, Nervensystem und manchen Organen bestehen. 

Somit sehen wir, dass die Aufgabe der allgemeinen pathologischen Morjiho- 
l<^ie und Physiologie der Tiere und des Menschen eine doppelte ist: 1. Musa sie 
untersuchen, in wieweit bei den Krankheiten die normalen Wechaelbeziehungen 
zwischen Zellen und Intercellularsubstanz, Geweben und Organen gestört sind. 
'J. MuBS sie durch Vergleichung iler allen Zellen gemeinsamen Krankheilser- 
hobeiniingen diese auf einfache Gesetze zurückzuführen suchen. 

Dadurch liegt es auf der Hand, dass die letzl<ire Aufgalte nur für eine 
Reihe von elementaren Prozessen durchführbar ist und vorläufig wenigstens nur 
in soweit durchführbar sein kann, wie es in dem vorstehenden Versuch einer 
allgemeinen Zellpathologie geschehen ist Schädigung und Wachstum, Verbin- 
dungen fcieider Pro;ie.ase und Stoffwechselstörungen sind allen Zellen gemeinsam 
und können daher unter gleichen Gesichtspunkten betrachtet werden. Ein Wider- 
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gehört Aus diesen Gründen ziehe ich folgende, den praktischen Bedürfnissen mehr 
Rechnung tragende Einteilung vor. 

I. Ei]ifache(elemeiitare) Struktur- und Organisationsstörungen. 

A. Kreislaufstörungen, 

a) lokale, 

b) allgemeine. 

B. Ernährungsstörungen. 

a) rückschrittliche (Pathologie der Schädigimg) 

b) fortschrittliche (Pathologie des Wachstums). 

II. Zusammengesetzte (kombinierte) Struktur« und Organi- 
sationsstörungen. 

a) Entzündung und patholog. Organisation. 

b) Entzündliche und infektiöse Neubildung. 

III. Stoffwechselstörungen. 

1. Störungen des gesamten Zell- und Gewebsstoff- 
wechselö — Fieber. 

2. Störungen des Organstoffwechsels. 

IV. Störungen der Organkorrelationen. 
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Abschnitt I. 



Einfache Struktur- und Organisationsstörungen. 



A. Kreislaufstörungen. 

Nach den im vorhergehenden Abschnitt gemachten Ausführungen braucht 
hier kaum nochmals betont zu werden, dass reine Cirkulationsstörungen in der 
Pathologie des Menschen keine erhebliche Rolle spielen, sondern dass sie meistens 
mit Störungen der Ernährung verbunden sind. Trotzdem ist eine gesonderte 
Behandlung der Cirkulationsstörungen nicht zu vermeiden. 

Was wir unter Cirkulationsstörungen zu verstehen haben, ist nicht ganz 
Idcht allgemein festzustellen. Denn schon unter normalen Verhältnissen ist der 
Blutumlauf erheblichen Schwankungen unterworfen; Gefässgebiete, ^ zu be- 
stimmten Zeiten eng sind und wenig Blut führen, können zu anderen Zeiten er- 
weitert sein und reichlich Blut enthalten (z. B. enthalten die Blutgefässe der 
Unterleibsorgane auf der Höhe der Verdauung reichlich, im nüchternen Zustand 
wenig Blut). Entscheidend dafür', ob eine krankhafte Störung des Blutumlaufs 
vorliegt, ist also vor allem die Zeit, zu der die Veränderung des Blutumlaufs 
eintritt, die Dauer und das Mass des ganzen Vorganges. Im wesentlichen liegt 
in dem Versagen der den Blutumlauf regelnden Kräfte das Zeichen 
der krankhaften Störung. 

Abhängig ist der Blutumlauf 1. von der Thätigkeit des Herzens. 
2. Von der Beschaffenheit der Blutgefässe und der in ihnen vor- 
handenen Nerven. 3. Von der Beschaffenheit und Menge des 
Blutes. Störungen in der Herzthätigkeit und der Beschaffenheit des gesamten 
Blutes werden naturgemäss den gesamten Blut- umlauf beeinträchtigen, während 
das von Veränderungen der Blutgefässe nur zu erwarten wäre, wenn die 
Hauptmasse derselben in annähernd gleichartiger Weise erkrankt ist Man 
unterscheidet danach allgemeine und lokale Kreislaufstörungen. Wenn 
letztere auch bei allgemeinen Kreislaufstörungen vorkommen und sogar in den 
Vordergrund treten können (man denke z. B. an die Senkungshyperämie), 
80 ist es für die Betrachtung doch richtiger davon abzusehen und nur diejenigen 
lokalen Störungen zu berücksichtigen, bei denen Herzthätigkeit^ sowie Menge und 
Zusammensetzung des Blutes unverändert sind. 

Lnbarseh, Allgemeine PatholoKie. I Teil. 5 



a) Lokale Kreislaufstörungen. 

Die Blutströmung in einem Organ oder Organteil ist abbängig von dem Zu- 
flusa durch die Schlagadern und den Abflusa durch die Blutudem. Ea ood 
also in erster Linie Veränderungen der licfat«n Weite dieser Gefä^se, welche zu 
lokalen Kreislaufstörungen führen. Von geringer und vorläufig kaum zu be- 
urteilender Bedeutung sind die Lieh tiings Verhältnisse der Kapillaren, die infolge 
ihrer viel geiingeren Kontraktililät überhaupt nur geriugen Schwankungen unter- 
worfen sind. Je grösser dagegen die Kon trak tili tat eines Blut^fässes d. h. je 
reichlicher sein Gehalt an Muskelfasern, um so bedeutungsvoller wird es für die 
Störungen des Blutumlaufs sein. Ks ist daher auch nicht auffallend , daas dis 
lokalen Störungen der Blutströmung in erster Linie von den Schlagadern und 
eret in zweiter von den Blutadern abhängig sind. 

Der vergrössertc Zufluss des Blutes — infolge von Erschlaffung der 
Arten enmuskulatur — hat hUjIb eine Blu tüberfüllung (Hyperämie) zur 
Folge, der allerdings durch den für gewöhnlich daran anHchliesaenden vermehrten 
Blutabfhiss bis zu einem gewiason Grade ausgeglichen werden kann. Ebenso 
führt verminderter Blutab flusa zur lokalen Blu tüberfüllung. Verminderte 
BlutKuEuhr (durch Zusammen /.iehung der Schlagadern) bewirkt dagegen Blut- 
armut (Anämie, Ischämie). 

Verminderung der Blatiufuhr bewirkt not wendigerweise nnch VermiDderang 
dea BlutHbflussea; üb durch Venninderung des AbDunaes auch Verminderang des Zufluasea 
verursacht wird, ist nicbt genügoad restgeetellt. 



1. Kapitel. ^M 

Die lokale Blutüberfüllung (Hyperämie). ^| 

Einteilung. Arterielle Hyperämie. Symptome am Lobenden nad an der I.uicbe. Blut- 
verteilang in der Leiche Blutige Imbibilion. Einteilang der arteriellen Hyperimie. 
(Hyoparaly tische and neucotieche Hyperämie.) Verlauf und Folgen der Hrteriellen 
Blutnberflillung. Die Blatätauung. Symptome am Lebenden and an der Leiche, Be- 
obachtung des Verlnufa an Kalt- and WarmblOtern. Folgen der Blutstauung. 

Nach den vorauageschiekteti Bemerkungen könn 
überfallung einteilen in: a) Die durch Krweiterun 
gebietes bewirkte Blutfülle (arterielle Hyperi 
geation), b) die durch Verkleinerung einer 1 
wirkte Blutfülle (venöse Hyperämie oder passive 
ungshyperämte). 

B) Uie arteriello llj'perfimie. 

Als Anzeichen der arteriellen Bliitfülie hüben wir 
festzustellen ; 

1. Die hellrote Färbung des blutüberfülUen Bezirkes. Sia 
ist die Folge der Erweiterung der Schlagadern, an die sich durch Abnahme der 
Reibungs widerstände eine Drucks t«gerung im Kapillargcbiet und daiuit Be- 
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achleunigung des Blutatromea in den Huai^fässen und Blutadern einstellt. 
Durch diese Beachlemiigting des Bliitstromee wird die Abgabe des SaiierstoHa 
an die durchströtnien Gewebe verhindert und so kann selbst in den Blutadern 
die Farbe des Blutes noch arteriell (hellrot) sein, 

2. Dai* Hervortreten sonst nicht sichtbarer Blutgefässe 
(kleiner Schldgddern). Dies ist vor allem deutlich an den durchsichtigeren Gie- 
weben, wie der Bindehaut des Auges heim Menschen, der Ohrmuschel kleinerer 
Säugetiere (Mäuse), der Flughaut der Fledermaus, dem Netz und Mesenterium 
u. s. w. Bewirkt wird diese Erscheinung durch die Erweiterung und stärkere 
BliitfüUe, die sich bis in das Gebiet der Haai^fäsae fortpflanzt, sodass auch 
ffle als umschriebene rote Flecken und Streifen sichtbar werden, deren Übergang 
in Schlag und BluUideni verfolgliar ist. 

3. Das Auftreten deutlicher Pulsation in den kleinen Sohlag- 
iideru, selbst Haargcfässen und Blutadern. 

Die PulsiLtion der Haargcfisse wird sm besten beobachtet an dem blaeaeD, halb- 
mondfünnißi'n Felde, das sich an den Kin^emageln in der NShe der Nngelwurzel bei 
den meisten Menschen befindet (Quincke). Yenenpiils wird bei einfacher Hyperämie 
dea MeDScben wohl knum betibachtet. doch tritt deutliche Pulsation an den Venen der 
UnterbieferspeicheldrUse des Kaninchens auf, weun mau nach Dnrchschneidung des 
Ualssympathicus den Zungenast des Trigeminns reizt (Claude Bernard). 

Diese verinehrie Pidsution ist die Folge der Dniekateigerung im blutüber- 
füllteu Bezirk, die notwendigerweise eintreten muss, weil durch die Erweiterung 
iJer Blutgefässe die der Triebkraft des Heraens entgegenstehenden Widerstände 
abnehmen. 

4. Eine für das Gefühl und die thermometrische Messung 
nachweisbare Temperaturerhöhung. 

Durch die vernieiirte Blut^ufuhr werden die durchströmten Gewebe einer- 
seits stärker durchheizt, andererseits durch die Beschleunigung des Blutstroms 
die Wämieubgabe vermindert. 

5. Auf Druck verschwindet die Kötung der blutüborfüllten 
Bezirke, wodurch sieb die BlutüberfuUung von der Blutung unterscheiden läset. 

Die Erkennung der BlutüberfuUung an der Leiche ist nicht ganz so 
einfach, wie die an Lebenden, Berücksichtigt werden muss hier in erster Linie, 
daas die Blutverteilung an der Leiche keinen uum i tlelbaren Rück- 
schluss auf die Verhältnisse im Leben gestattet. 

Jedem, der aucli nqr wenig LeichenerOfhungen gemacht hat, ist die Tbataache 
bekannt, dass in der Luicbe die Blutadern sehr viel mehr Blut enthalten, als die 
Schlagadern. Letztere sind eng und fast ganz blutleer, ein üm<!tjind. der es erklärt, 
dais bis zu Harveya Entdeckung des Blutkreislaufs (1628) die Arterien für luft- 
fahrenda Röhren gebaltea wurden. Bedingt ist dies Verbalten 1. durch die bald 
froher, bald später eintretende Totenstarre (Verkürzung, Verdickung and 
Hartwerden der Muskulatur). Sie tritt meist 8—10 Stunden nach dem Tode ein, kann 
aber im Sommer, und in solchen Fallen, wo der Tod unter starker Anspannung der 
gesamten Masknlatnr eintrat (beim Wundstarrkrampf, bei gehetitem Wild) sich schon 
frtlher einstellen. GewChnlich dauert die Totenstarre 1—2 Tage, kann aber selbst nach 
9 Tagen noch nicht vSllig geltist sein. Der Herzmuskel soll schon 1 Stunde nach dem 
Tode, jedenfalls froher wie die Kürpermuskeln erstarren (Strasamann), was ja vW' 
ttlndlich ist. da er sich bis znletzt in TbStigheit befindet. Diese Zusammen Ziehung 
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Leiche höherer Temperatur aasgesetzt war, die alle Zersetzungserscheinungen befördert 
(bei sehr fettreichen Leichen, wo die Erkaltung langsamer vor sich geht, im Sommer 
0. 8. w.). Die blutige Durchtränkung ist von der Blutüberffillung leicht zu 
Dflterscheiden durch folgende Anzeichen L durch ihre ganz diffuse Ausbreitung, 
2. das Fehlen- jeder erkennbaren Gefässverzweigung, 3. den selbst 
bereits im Beginn mehr schmutzig-roten Farbenton, 4. die grosse 
Aasbreitang an blutgefässarmen Geweben. 

Eine Einteilung der arteriellen Blutüberfüllung kann nach verschiedenen 
Gnmdsatzen vorgenommen werden. Einmal könnte man nach den besonderen 
Beixqaalitaten , welche Blutüberfüllung hervorzurufen im stände sind, einteilen. 
Allein eine solche Einteilung würde nicht vielmehr, wie eine Aufzählung davon 
sem, dass nach mechanischen, thermischen und chemischen Einwirkungen Blut- 
überfüllung eintreten kann, ohne dass damit tiefer in das Wesen des Vorganges 
eiogedrangen würde. Zweckmässiger ist dagegen eine Einteilung, welche auf das 
Zustandekommen des Vorganges eingeht und diejenigen- Einrichtungen berück- 
sichtigt, von denen aus die Arterienerweitemng bewirkt wird. Der Kräfte von 
^enen die Gefässlichtung abhängig ist sind stets mehrere: 1. Die lokalen Muskel- 
«ger, 2. die gefässerweiternden , 3. die gefässverengenden Nerven, 4. die 
■Webkraft des Blutes, von der bei der Besprechung der lokalen Cirkulations- 
*törung abgesehen wird. Je nachdem die zur Blutüberfüllung führenden Reize 
"^kt die Gefässmuskulatur treffen oder erst durch Vermitteln ng der Nerven 
*uf j^ie wirken, kann man unterscheiden: 

1. Die arterielle Blutüberfüllung durch direkte Lähmung 
"®'" Muskellager oder kurz die myoparaly tische oder atonische Hy- 
Pßi'ömie. 

2. Die arterielle BliU über füllung durch indirekte, durch Nerven 
ve jTmittelte Muskelerschlaffung oder kui*z neurotische Hyperämie. 

Welche Art von Hyperämie vorliegt, ist freilich im einzelnen Falle nicht 
^^Wt zu entscheiden. Besonders schwer ist es festzustellen, ob ein Reiz 
^*"^Wt auf die Gefässmuskulatur oder erst durch Vermittolung von Nerven auf 
®*® vrirkt Im allgemeinen kann man sagen, dass massige Reize und solche, die 
®"*^lirung8gemäss keine Nervenreize sind, direkt auf die Muskulatur wirken werden. 

1. Die myoparalytische Hyperämie. Sie entsteht unter dem Einfluss 
'"^ esiger Erwärmung (warme Umschläge); auch das durch die Sonnenstrahlen 
^'^^ugte Erythema solare ist hierher zurechnen. Ferner durch reine Druck- 
^^l-änderungen und vorübergehende Aufhebung der Blutströmung, 
^^^e in Folge von Ernähningsstörung der Muskulatur. 

Wird der Druck, der die Gefässwand belastete, gesteigert, so erschlaffen die 
*^*ikelbandel. So erklärt sich die nach Sperrung eines Gefässbezirkes in der Nachbar- 
^^«ft eintretende BlutaberfUllung (koUatcrale Kluxion), so auch die BlutüberfUllung 
^^i" Bauch Organe nach raschem Ablassen grosser Flüssigkeitsmengen — Von praktischer 
°^^eatung ist die nach voraufgegangener Blutleere eintretende BlatQberfUllung. Operiert 
'"^^B unter künstlicher Blutleere (durch Esmarchsche Umschnarung eines Gliedes), so 
"'^'^Bs man besonders sorgfältig selbst die kleinsten Schlagadern unterbinden, weil die 
^^ch Aufhebung der Blutleere eintretende Blutüberfüllung sonst zu gefährlichen Nach- 
Wutungen führen würde. 

Auch die nach mechanischen Reizen (lieiben und Kneifen) und mehr in- 



differenteii chemischen Reixon z.B. KrotonSl eintretende Blutfülle gebort biertier. 
Ob auch andere Rubefacientia, wie Kanthariden , Tartarus stibiatus eU:-, 
direkt ohne Nerveneinfluss auf die Muskulatur wirkeu, hl itoch nicht aicha 
gestellL 

2. Die neurotische Uyperilmie. Uurch Nerveüeiuflus» kann eine Schlug- 
adererweilerung in dreifach verschiedener Weise herbeigeführt wenten: «lurch direkte 
Lälkmung der gefäss verengernden oder Reifung gefässerwMternder Nerven oia 
auf reflektorischem Wege. Danach können wir wieder unter«'heiden : 

a) Die ueuroparalj-tiscbe Hyperämie. Sie ist am genausteo experi- 
mentell studiert, seitdem durch Claude Bernard 1861 festgestellt worden, 
dasg die Durchscb neidung des Hnlssympathicus beim Knninchen mächtige Er- 
weiterung der SehlagaUem de;^ Ohres mit gleichzeitiger Erwärmung herbeifnhli, 

Die wichügBlea weiteren Thntsafbca fUr ihe Existenz gerässvereagemder Namn 
sind folgende: Durchscbneiilung des Nervus trijjemiuua iu dor Sch&delhOlile veranlaMl 
GefSsser Weiterung an iler Binde- und Rege nbog^en baut des Auges. Durchschnejdung 
des Nprv. ImguaÜs vtrurascht Kütuug diT Zunge and des ZBlinfleisches. IschiadiCKS- 
durchscbDeidung bewiikt beim Hunde ErwSrmuug der binteren ExtvemitiLt, beim Fruscli 
BlutfUlle der SchwimrnhxDt. 

Nicht für nlle diese experimentellen Thalsachen besitzen wir analoge Be- 
obachtungen ans der menschliehen Pathologie; so ist vor idlem für die Extremi- 
täten keine Thnlsache l)ekannt, welche zur Annahme einer neuroparaly tischen 
Hjiierämie Anlass gäbe. Aber auch für die im Gebiete des Trigeminus vo^ 
kommenden Blut Überfall un gen ist es zum mindesten zweifelhaft, ob sie ohne weiterea 
als AngioneurOiWnaufgefusel weiden dürfen. Zwar hat man nicht selten im AnschluM 
an Degenerationen des Trigeminus Blulüberfüllung der Binde- und Regeubogeu- 
haut, der Wange, dea Zahnfleisches und der Nasen Schleimhaut l>eobacbteL Eb 
ist aber nicht ausgeschlossen, duss diese Blutansammiungen schon den Ausdruck 
beginnender Entzündung darstellen. Sicher sind dagegen die im Gebiete des 
Sympathicus auftretenden Hyperämien als neu roparaly tische anzusehen. Im 
Anschluss auSchuss- und Stichverletzungcn des HaJBsympathicus, Degenerationen 
desselben durch Geschwülste u. s. v. wunlen die gleichen Erscheinungen, wie 
im Kauinchenexperiment, beim Menschen beobachtet (Rötung der Gesicbtahälfte 
und Bindehaut des Auges, Steigen der Temperatur im äusseren Gebörgang um 
1,5 — 2"). Auch die bei manchen Formen der Heinikranie (Migräne) Auf- 
tretenden Rötungen, weisen auf eine Beteiligung des Sympathicus hin. Nach 
MSllendorff giebt es sogar Fonnen von Migräne, in denen die Synipathicus- 
parese in den Vordergrund tritt, wie vor allem die Beobachtung des Augen- 
hintergninds Kcigt, der durch die Erweiterung seiner Gefässe eine scharlachrote 
Färbung annehmen kann. 

h) Die neurotonischo Hyperämie. Sie '»l charakterisiert durch plött- 
licbes Auftreten, raschen Verlauf, so da.s sie in cigenüichen Anfüllen erschein^ 
sowie durch die dabei nie fehlenden sonstigen nervösen Erregungszustände, wie 
vor allem bK'nnende Sclmu-rzen (Neuralgie), die somit auf Hne Reizung der 
Gefässerweiterer hinweisen. 

Ihre eiMrimentello Stütze flndot du- Lehre von den nenrotonischen miitQber- 
tailungl« iuT ^-T-n-aiaachen. Elektrisch- Eei.ang =.reb.„«pi„,i,, j^,,,^„ .^^^^ 



Eohe und reflektoriache UfperSmie. 



^nuke Hyperämie (Claude Uernard). Beizong der CLorda tympani seniranclit starke 
Hjperiimie dor UoterlaefcrapeicheldrDse mit lebhafter Speichelsekretion. Reizung der 
Herri erigentea ppnis bewirkt Ereklion des Penis mit enormer Erweiterung der Corpora 
cavemoBa. Reizungen d«r ExtremitAtennerven füliren ErwUrmung der Pfoten beim 
Hunde bprhei. Auch im Ealesympatbicus erheiuen aueaer gefSsavereniiernden, gefOsa- 
erweilcrade Fasern zu verlaufen, da nach seiner Reizung unmitlelbar ECtnug der 
Gaumen- und NasoDGi^hleimhaut, imd des Znhnfleiacbes nebeu der Blutleere dpa Obres, 
der Bindi'IiBut u. a. w, eintreten soll iDastre und Morat). — Es ist nahrscheinlicb, 
daes zu allen Gefäaa^iebieteii Bowohl UofflssTerengerer, wie GetBaaer weiterer verlaufen, 
doch ist der Verlauf der beiderlei Gefässnerven noch nicht fUr alle tiezirko erforscht. 

Von den pathologischen Blutüberfülluiigen des Mensehen gehören wohl hier 
in erster Linie her die flüchtigen Erytheme, wie sie nnch Genusa mancher 
Speisen (Krebse, Erdbeeren) eintreten und die in Begleitung von Neuralgien 
vorkommenden Hautrötungen; auch manche Ärzneierytheme sind in diese Gruppe 
zu rechnen. Von weiteren Hautkrankheiten werden gewöhnüi'h siu den neuro- 
tonischeu Hyperämien gestellt der Herpes zoster und die Erythromelalgie, 
Bei der Gürtelrose ist in vielen Fällen eine Erkrankung der daa erkrankte Haut- 
gebiet versorgenden Nerven stamme nachgewiesen worden (Danielaen fand 
Schwellung der Inlerkostalnerven, Esmarch ödem des Isehiadicus, v. Reckling- 
hausen eine bis zu den BpinalgangUen reichende Neuritis intercoE>talis, Dubler 
frische und ältere Neuritis der Interkostalnerven mit Ausdehnung auf die feinsten 
Haut- und Muskeläste.) Da sich die schliesslich zur Blasenbildung führende 
Hautrötung auf das Verzweigungsgebiet eines Hautnerven zu beschränken pflegt, 
dürfte der Zusamniejihang der Hautrötung mit der Nerven Veränderung in die 
Augen springend sein. Für die Reizung der Gcfässerweiterer spricht aber die 
Thataache, dass die Erkiiuikung mit brennenden Schmerzen beginnt. Immerhin 
ist ea keineswegs sicher, dass diese Hyperämie eine rein neurotouische ist, da 
der ganze Prozess in der Haut mit entzündlichen Erscheinungen etnbei^ht, somit 
die in Beginn vorhandene Rötung auch bereits entzündlicher Natur sein kann. 
Auch bei der Erythromelalgie spricht der ganze Symptomenkomplex für 
eine Reizung der Gcfässerweiterer. 

Die Ery throroeialgie ist dadurch charakterisiert, dass nach vonurgegangenen 
brennenden Schmerzen sich in wenigen Sekunden lebhaft rosige Flecke an Füssen oder 
H&nden (seltener Nase. Obren, Zungenspitze) ausbilden unter lebhafter Pulsation der 
Schlagadern und erheblicher Steigerung der l.okaltemperatnr. Bemerkenswert ist, dasa 
in der Hebrzabl der falle die Erkrankung symmetrisch auftritt. Der Erythromelalgie 
nahestehend ist auch das epidemische Erythem, die Akrodynie, sowie die im 
Znaammenhang mit der Menstruation auftretenden Erytheme. Wenn sie auch nach der 
■ngenblicklichen Müde xa. den , autotoxischen Erythemen* gerechnet werden künnen, ao 
kann doch ihre Beziehung zu den gefässerw eiternden Nerven nicht in Abrede gestellt werden. 
c) Die reflektorische Hyperämie. Hier ist die Nerven erreguug 
eine indirekte, durch das Centrain er vensystem vermittelte. Als physiolo^sches 
Paradigma kann die Zornes- luid Schamröte angeführt werden. In der 
Pathologie verfügen wir nur über wenige gesicherte Beispiele. Vor allem muss 
man hierher rechnen die Roseola infantilis, wie sie während der Zahnunga- 
periode häufig im Gesicht auftritt — vielleicht auch die während des Vaccina- 
twnsprozeseee auftretenden Hautrötungen. Die früher übliche Deutung dersym- 
chen Ophthalmie als reflektorischer P^o^e^a kann nicht mehr auf- 
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rwht erhallen werden. — Vielleicht kÖDoen die bei HenEkUppenfehlem, Ab« 
chronischen Affektionen der Lungenspitzen häufig nur nn^itig auftreten deu. 
mit stärkerer Schwetst'sehretion und Myosis einhergehenden, fleckigen Rötungen 
der Geitichts- und Halshuut auf eine reflektori^he Synipathicuslähmung I 
zogen werden. 

Gans nusicher in der Deutung sind zablreicbe mit kraukhaften Znatinden i 
weiblichen GeBchlecbtaurgane im Zusammenhang stehende, namentlich bei hysterä 
und nenropalhiscben Individuen Buftreteode HjrpprSmien anderer Organe. 




Verlauf und Folgen der arteriellen Blutüberf üllu 
Der Verlauf der aktiven Blutwallungen ist im allgenietnen ein 
Je necher und plötdicher sie einsetzen, um bo schneller pflegen sie aut;}i>9 
schwinden; »o kommt es, dass die neurolonischen Hyperämien meistens 
kürzerer Dauer sind, als die neiiroparaty tischen. Bei den letzteren tritt, wenn 
ne längere Zeit (Tage oder gar Wochen) andauern meist ein Umschlag der 
Symptome ein, wie das namentlich bei Sympathicua Verletzungen zu beobftchten 
ist. AJb Folgeerscheinungen lässt sich folgendes angeben : . 

1. Gewebsschwellungen. Sie treten bei länger dauernder Hyperämie 
regelmässig auf, auch wenn die Blutüberfüllung nicht lediglich das Aafangs- 
itadium einer Eulzündung bildete. Sie kommt dadurch zustande, dass infolge 
der Erhöhung des Blutdrucks mehr plasmatische Elüssigkeit in die Geweba- 
mnschen gepresst wird. Diese Schwellung erreicht aber niemals hohe Grade und 
et* geht nicht an, die starken kollateralen Ödeme, wie sie in der Nähe von 
Entaüntlungsheriieii auftreten, einfach als Folgen der Hyperämie aufzufassen, 
hier kommt vielmehr stets noch eine Schädigung der Gefässwand durch die Ent- 
zündung erregenden Schüdlichkeiten hinzu. 

Diese durcb Austritt von Blutplasma bewirkte Gewcbsacbwellung ist vielfkcb 
bestritUii worden (Samuel, Tboma). Allein sie ist durch die Experimenle von 
Fekelharing und Menaonides, Dourdouffi ond Rogowitsch sicher gestellt. 
DDrohBchneidung des lachiadicus bewirkt nllmlich in Folge der Vasomotorenlahmung 
Sl«igerung der Lympbmenge. Dasseibe wird auch dm-ch Keizong des centralen Vagne- 
Btompfs bervorgebracbt. 

2. Blutungen. Bei ganz normaler Gefässwimdung ist die durch die 
Blutüberfüllung erzeugte Druck Steigerung nicht erheblich und nicht andauernd 
genug, um zu Blutungen Anlaas zu gt^ben. Anders liei krankhaft veränderten 
und neugebildeU'n Gefäseen. Sind bei alten Leuten die Schlagadern stiirr ge- 
worden (durch BiudegewebBWucherung und Verkalkung) so genügen verhällni»- 
mässig geringe Blut^lrucksteigerungen zur Hervorrufung von Blutungen. Ebenso 
Bind neugebtldete GefässP, wie die Erfahrungen bei der Pachymeningitie hiiemor- 
rhagica zeigen, zu Blutungen bei einfacher Kongestion disponiert. 

■i. Umbau der BI utgefäss Wandungen de» erweiterten Be- 
zirkes. Am ausgeprägtesten ist diese Strukturveränderung, ,lie im wesentlichen 
in einer Bin.legewebswuch-rung der Innenhaui besteht, nachgewiesen für dia 
seren Gefäsae, die sich an der Bild.ing des Kolktemlkreislauf, beieiligen, 
Sie ist die Folge der durch die Gefäaser Weiterung bewirkten Gewebsentspannung 
und enupricbt dur-lmus dem .xsl.n histomecham«.hen Prinzip Thoma., daa 




lautet: Das Flächen wafhetum der Gefäsawand ist abhängig von 
der Stromgesch wintligkeit des Blutes. 

4. Gewebswucherungen. Das Eintreten von Gewebswucherungen nach 
arterieller Blutüberfüllung ist in der Neuheit ebenso lebhaft bestritten, wie früher 
als selbstverständlich behauptet worden. Glaubte man doch in der Gebrauchs- 
(funktions)hypertrophie ein ausgezeichnetes Beispiel für die Wirkung der Hyperämie 
zu besitzen. Allein, wie bereits im vorigen Kapitel ausgeführt, war die Annahme, 
dasa die funktionelle Blutüberfüllung Ursache der Gi'brauehehypertrophie sei, 
unzureichend begründet. Denn die Zellen ernähren sich selbstäniiig und werden 
durch vermehrte Nahrungszufuhr keineswegs unter allen Umständen zur ver- 
mehrten Nahrungsaufnahme und Umsetzung angeregt B o u x hat als einer der 
ersten die Anschauung eingehend begründet und der funktionellen Hj-perämle 
höchstens eine unterstützende Rolle zugeschrieben, während dem funktionellen 
Reiz die wesentliche Rolle für die Entstehung der Gebrauchshypertrophie zu- 
käme. Da nun auch die Versuchsergebnisse nach Syrapathicusdurchschneidung 
zum mindesten nicht einwandsfrei und übereinstimmend für die alte Lehre sprachen 
(Virchow, Schiff, Claude Bernard, Ollier, Cohnheim u. a. fanden 
selbst nach wochenlang dauernder, neuroparaly tischer Hyperämie weder Venlickung, 
noch vermehrte Abschuppung der Haut, während Stirling und Bidder aller- 
dings stärkeres Wachstum des Ohres der operierten Seite nach Halssympatliicus- 
durchschneidung beobachtet haben wollen), so war man geneigt, sie ganz fallen 
zu lassen. Ribbert hat aber in neuester Zeit mit Recht betont, dass dies zu 
weit gegangen wäre. Er weist namentlich auf die Gewebswuchenmg im Beginne 
der Entzündung und die bei regenerariveu Prozessen an weit vom Defekt ent- 
fernten Stellen eintretenden Neuhildungs Vorgänge hin und sucht sie dadurch 
zu erklären, dass durch die Blutüherfüllung eine Entspannung des Gewebes 
stattfände, welche, wie im vorigen Kapitel auseinandei^setzt, die in Schranken 
gehaltene Wucheruiigskraft frei macht. Es wäre damit die nach Blutüherfüllung 
eintretende Gewebswucherung auf das allgemeine Gesetz von den Ursachen 
der Wucherungsvorgänge zurückgeführt, 6ie bildet zugleich ein Beispiel 
dafür, dass schon nach einfachen Cirkulationsstorungeu auch Störungen der 
Zellkorrelationen eintreten. 



Es sehe i Dt zunftchat widersprucliavoll anzimahiui 
eine Venniaiierang der normalen SpaunungsverhältnisBe : 
keit ergiebt sich alier aus folgendur Cbt^rlegun^. Wenn i 
Durchmesser durch stHrk^re Blutfulle verdicht wird, so 



n, dass durch eine Hypi^rttmie 
m Gewebe eintritt. Die Blchlig- 
in Körper von einem bestimmten 
Verden die äuaserston Gewebs- 



beatandteile van einander entfernt und im Innern niGasea die Zeilen in gleicher Richtung 
von einander abrücken (Bibbert). Das Zutreffende dieser Ausfllhrimg ist von Lenge- 
mann auch experimentell bewiesen worden. 

ä. Funktionsstörungen in aolchen Organen, die in Folge ihrer Lage 
küne Ausdehnung erfahren können. In ihnen wird die Btutüberfüllung stets 
eilten Druck auf das Gewebe zur Folge haben, wie das vor allem in dem in 
der knöcKernen Schädelkapsel eingeschlossene Gehirn der Fall ist, wo jede 

g fiyp erämie schwere Funktionsatöniugen nach sich ziehen kann. 

^^^^ft Alle sonstigen als Folger.ustände iiktiver Blutüherfüllung angegebenen Er- 
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scheinUDgeii kömieii nicht mit Sicherheit auf die Hypträ 
geführt werden. 

So sind bei lüngpr dauernden Hy|ieramien Verändei- 
boiorites und slftrkere Abacliuppung der Epidermis &a den blutuberfßl]t«a 
Stellsn beeclirieben wurden. Doth ist es aehr zweifelbaft, ob es sich in den Fällen um 
reine Ufperttmien, und niclit nm Entzündungen bnndelte. ~ Auch die vermebrten 
Sekretionen, welche beeonders an blutUbt^i'fUDten Schleimhäuten beschrieben eind 
(stArkere Schlaimaebi'etioa , vermehrte Seh leim abaonilerun); nach Sympathicuedureb- 
Bcbneidung), stehen wuhiHcbeinlich in keinem direkten Zusammen bant: mit der Blat- 
Oberfnllung, Bondern siud auf gleichzeitige Reizungen beaonilerer .\bsonderuDganerveB I 
Eurückiuf Ohren. 

l>) Die Blutstauung (veuose HyperÜmie). 

Die lokale Blutstauung mt jneist die Folge einer lokal von iiinea 
oder aussen auf lüe Venenwand einwirkenden Ursache; doch sind nicht wenij 
lokale Blutstauungen auch durch Krankheit entfernt liegender Blutgefässe odi 
dea Heraens her\'orgerufen (Cyanose des Gesichts bei Herzfehlern). Am häußgst«j| 
führt ein Druck, der ungleich massig auf einen Bezirk lastet, »oda.=9 gleichzeil^: 
belastete und unbelastete Gefässe vorhanden sind, dann, so Unischnüniugeu eine» 
Gliedes, Druck von Neubildungen u. s. w., im allgemeinen wird jeder Druck 
Blutstauung herbeiführen, der lur Kompression der Blut^, aber nicht der Schlag- 
ädern ausreicht Die physiologisch vorkommende Blutstauung 
den Becken- und Oberschenkelvenen wahrend der Schwangerschaft ist die Folgs- 
des Druckes des schwangeren Uterus; sie pflegt am stärksten auf der Seit« 
sein, wo der Uterus den grössten Druck ausübt (also auf der Seile 
Kopf des Kindes liegt). — Femer führen Veränderungen der Venenwandi 
namentlich, wenn sie mit Erweiterung verknüpft sind, zur Blutstauung und 
ebenso wirken Verstopfimgen der Blutadern dureh Thromben oder Enibolie. 
Auch der Fortfall all derjenigen Momente, die normalerweise den Blutumlauf in 
den Blutadern unteratütaen, wie die Muskel bewegung führen zur Blutstauung- 
So erklärt sich die Häufigkeit der Hämorrhoiden bei Leuten mit vorwiegend 
sitzender Jjebensweise, die Häufigkeit von Krampfadem des Unterscheukela bei 
Leuten, die viel stehen müssen. 

Die Anzeichen der Hlutsituuung im Leben sind folgende: I. Die be- 
troffenen Bezirke weisen eine blaurote Farbe auf (Cyanose), die nament- 
lich an den gipfelnden Teilen deutlich hervortritt. Die Färbung ist eine gleicb- 
mässige oder fleckige. Die tiefblaurote Färbung ist die Folge des stärkeren 
Kohlen Säuregehaltes des Stauungt^blutes (s. darüber unten). 2, Die betroffejien 
Bezirke zeigen eine fühlbare und thermometrisch messbare Abnahme der 
lokalen Temperatur, die an den äusseren Körperteilen besonders au{Kl% 
ist. Sie ist die Folge der verlangsamten Blut^trÖmung, wodurch mehr Wärme 
an die Umgebung abgegeben wird. 3. Im Stauungsbezirke besteht vermehrter 
Turgor der Gewebe, infolge der Erweiterung der Blutadern und Hatu-gefässe 
und der Zunahme der Gewebsflüssigkeit. 

An der Leiche kann die im Lehen vorhanden gewesene Blutstauung nicUj 
lediglich nach der FlÜlung der Blutadern beurteilt werden, wie aus den auf 8. 






ADzeiclien, Verlauf uaä Folgen der BlutitAuung. 



gemachten AüBfabrungen hervorgeht. Am besten erkennt c 
slfturoien FUrbung lior Gewebe, 2. dem abnorm groi 



1 1. der 

3. der 



_<)rga: 



E 

^^^Uid bsobacbtet 

^^^Sbtes Fruchlhiilti 

man folg^ndeH reEtGtellen. Gli 
hSrt zunächst der tilubitrom i 



Verlauf und Folgen der Blutstauung. 
Den Veiliiuf einer BluL'^launng studiert maii am besten an den durch- 
lügen Häuten und Geweben von Kaltblütern (Schwinimliaut, Meaentiriuni, 
Ige des Frosches) oder IVarmhliitera direkt unter dein Mikroskop. 

Bringt man am Mesenterium oder der Schwlmmhaat des Froscboa, das mau auf 
le Olaeplatte auageepannt hat. Kompression einer Vene und dadnrcb Stauung hervor 
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(ieffissen und Kapillaren auf oder ist wenigstens be- 
träcJitlicb verlangsamr. Sltllt sich die Blutbewegung 
nieder her. so tritt nicht wieder ein gleich mfteaiges 

S'lieeeen auf, Bondern die Blutsäule gebt hatd vor- 

Wüi-Ie. bald rQekwBrls (Flusus und Reflexua 

Ball er B, Va et vient franzöBisoher Autoren!. Der 

dutstrom iet oecillierend, augenacheinlic:h durch Lber- 

tragUDg der Fulä!>eRegung auf Blutadern und Haar- 

gefäsae. Schlieaslieh stellt eich der Blutstrum aber 

'Wieder vOlllg her, da das Blut durch offene Nnehbar- 
gefllEse ahäiessen knnn, die Geschwindigkeit der 8tr)t- 
jnung bleibt aber herabgesetzt. Bei dem Abflusa dos 
Blutes in die Nach bargebiete kehrt sich der Blutstram 
in den peripheren, zu den Knpillarverzwelgungen tfthren- 
den Bezirken um. — Wenn man nach der gewOhn- 
lieben Versuchsanotdnung nach Unterbindung einer 
Zungenvene beim Froetb sofert den Blutkreislauf be- 
trachtet und längere Zeit beobachtet, p&egeti die Er- 
scheinungen infolge der unumgänglichen Zerrung der 
ausgespannten Zunge sehr hochgradig zu sein. Ein 
richtiges Bild von den dauernden Strom Verhältnissen 

im Staunngsbezitk erbült man bt-i der von Thoma gewählten V ersuch aanordnu Dg, wo 
die Zunge gleich nach der Untetbindung der Vene wieder reponiert und die Beobachtung 
erst 20—34 Stunden später vorfenommen wird. In diesem Falle (vergl. Fig. 17) sieht 
mau flberhaupt keinen Stiiletand des Blutstromes auftreten, eondern nur Erweiterung 
der Venen und Verlangsamung des Blutslromes. da sich ein K o1 Ute ralk reislauf relativ 
Bcbneil herslelit. Unterbindet man dagefieo beide Seitenvenen der Zunge, so ainil bei 
gleicher Versnchsan Ordnung die Erscheinungen sehr stark ; Stillstand des Blutea, Umkehr 
des Blutstromes bei Wiederherstellung dar SlrOiuung, Staae mit alleu ihren Folgen 
j y itt auf. 

Hj Bei der Bctruchtung der Folgen der Blutstauung können wir untersc'iieiden: 
PL Die Folgen für den Kre.ialauf. 2. Die Folgen für die Gewebe 
des Stauungegebietes. 

^'on den Folgen für den Kreislauf wurde l>ereits hervoi^hoben : a) die 
Verlangsamung der Blut Strömung in Blutadern und Haargefässen. 
ä hat durch Abnahme der Reibunga widerstünde zur Folge; b) eine Blut- 
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druckerhöhung in Venen und Kapillaren, welche ihrerseits wieiJer c) sur Bi^ 
Weiterung der betreffenden Gefässabschnitte fuhrt 

Da die Verminderung der Blutabfuhr auch Verminderung der Blutzufuhr 
bewirkt, so ist die gesamte in der Zeiteinheit das Stn uungsgebiet 
durchfliesaende Blutmenge vermindert. Da nach Thomas erstem histo- 
mechamechen Prinzip die lichte Weite der Blutgefässe abhängig ist von der 
Strom gesch windigkeit, 90 ruft die Blutstauung und Stromveriangsamung kdc 
Verengerung der Arterien hervor, die beim Fi'osch versuch deutlich hervor- 
tritt, aber auch beim Menschen am Augenhintergrunde ophthalmoskopisch beob- 
achtet worden ist (z. B. bei Thrombose der Vena centralis retinae von Michel). 

Diese Arterien Verengerung begOnstigt möglicherweise deu Aasgleich der Störung, 
einmal dmch Verminderung der Blutzufnhr, femer durch Erhöhung der Stromkiaft 
in Folge der Zunahme der Widerstände (v. Becklingbausen). 

Im ganzen haheu sich also die Kreislauf Verhältnisse im ^tauuugsgebiet 
dahin verändert, dass das Flüssigkeitsniveau gestiegen ist, im übrigeu aber Zu- 
und Abfluss des Blutes einajiiler gleich bleiben. 

Die Folgen der Stauung für das Gewebe sind abhängig: 1. Von der 
Dauer der .Stauung, 2. von der Wiederherstellimg des KoUnteralkreislaufs, Je 
kürzere Zeit die Stauung dauert und je vollkommner und rascher sich der 
Kollat^jralk reislauf wiederherstellt, um so geringfügiger werden die Folgeerschei- 
nungen sein, wie aufs deutlichste aus dem Vergleich der ß, 75 angeführten Frosch- 
versuche hervorgeht Bedingt sind die FolgeerBcheiuungen einerseits durch die 
Erhöhung des Blutdrucks, imdererseits durch die Beeinträchtigung des 
Stoffwechsels im gestauten Bezirk. 

Sie Ter&nderuDg des S toffwechsels besteht im weaentlicheu in folgenden 
Homenten. Infolge der Stromverlnngsamang wird aus dem venüsen Blut hd die 
Oeirebe mehr Sauerstoff abgegeben, KugJeich aber auch durch die Vermindernng dea 
BlutzuftusBCH weniger äaiierstoff zngefQhrt, so daas nicht nur eine reliitive, sondern eine 
absolute zum Teil sehr bedeutende Zunahme des Kohltmaäure^ehalts des UJutes eintritt. 
tjenane Gaannalysen des gtauungsblutes liegen allerdings nur wenige vor. Lupine 
fand bei einem Herzkranken 64 ".'9 CO. im V'enenblut, — In neuerer Zeit ist bekannt- 
lich die Blutstnunng zu Heilzwecken bei artlicher Tuberkulose, gonor- 
rhoischen Gelenkentzündungen u. s, w, anxewenJet worden (Bier). Dher die Ursachen 
der günstigen Heilerfolge ist zwar noch keine Kiiiigung erzielt es ist aber am wahr- 
achelnlichaten, dnss die durch die Stauting vei-uri^ achten Stotrwechselver&ndernngen di« 
LebensliediaguDgeD für die betrefCeuden Hikroorganismen herabsetzen und dHdurch di« 
nattlrlichen Hilfskräfte dea Körpers stärken, DafUr sprechen auch die Angaben Bam- 
burgera, dei nachwies, das» Milzbrand hoc illen in Stummgagebieten erheblich an Vi- 
rulenz einbOssen. Nstzel giebt sogar an, dass in einem gestauten Bezirk verimpfte 
Milzbrandbacillen zu Grande gehen. 

Vielfach wirken beide Momente zusammen und bewirken in erster Linie 
eine grössere Durchlässigkeit der Blutader- und Haargefäs^ Wandungen. Als 
Folgeerscheinungen können wir daher nennen: 1, Veränderungen der Venen- 
und Kapiltarwandungen. Bei länger dauernden Stauungen vermisst 
man seilen Verfettungen der Endothelzellen, bewirkt durch die starke CX5j-Zu- 
nubme des Stauungsblules. Im Anfang lässt sich die Veränderung der Wandung 
nur aus den Folgeerscheinungen (Blutungen und feuchten Durchträu- 
kungen) erschliossen. 2. Blutungen. Sie sind die Folge der Druckifteigernng 
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und Wandverün(]eruug und werden bei ausgeilehnterer Stauung in inenHchlichen 
und tieriiichen Organen fast nie verniisst. Sind jedoch nur wenig Bahnen eines 
Bezirkes gestaut, so Itann die Diapedesisblutung ausbleiben, eben«) wie 3. die 
lebten Durcbiränkungen (TransaudaLlon. Ödem). Freilich findet 
B Zunahme der Gewebsfüssigkeit im Änsehluss an venöse Stauung wohl regel- 
esig statt (vgl. Kapitel 4), aber sie ist so gt^ring. daes sie ohne quantitative 
Bestinnnung nicht nat-hweisbaj' wird. Viel grossartiger sind die Folgeerschei- 
nungen, wenn entweder die Mehrzjihl aller Venenbahnen verschlossen sind oder 
neben geringfügiger Bbitstauung Erkrankungen der Scblngadem bestehen, durcii 
i die Muskulatur geschwächt ist (Arteriosklerose). In diesen Fällen kom- 
I sich meist die Erscheinungen der Blutung und Transsudation und es 
gesellt sich, weun die Ableitung des Blutes in die Nachbargebiete unmöglich 
geworden, dazu noch 4. Blutstockung (Stase) und Gewebstod (Nekrose). 
Beim Menschen treten diese Krachelnungen am sUrksten hervor bei retro- 
grader venüaer Einbolie. So fuhrt retrograde venOse Kmbolie der Milzvenen KUr 
Uiliiung bfiDiorrbngiscber Inlarkte; gleiches beoliai^btete J. Arnold in der Leber 
Dftcb retrogi aifev Embolte der Lebervenen. Ob ahnÜches auch in der Niere vorkommt, ist 
noch nicht featgesteilt, Tlitombose der Vena renalis und ihrer kleineren Äste fUhrt zwar zn 
Bintuniien, Ödem lind kleinen Nekrosen, nicht aber zur Bildung richtiger häinorrhsgischer 
Infarkte. Plötzlicher Verschluss der Pfortader durcb Throniben. Ennbolie oder Koin- 
preasion bewirkt sehr suhwere StSrungen. Einmal kommt es zum Austritt von Flüssig- 
keit und BlntkSrperchen aus den Dannvenen und damit zu blutigen Diarrhöen, 
ferner zu starken Transsudationen aus dem ganzen Wurzelgebiet der Pfortader, wodurch 
der Buuch anschwillt mit auagedehuten, nicht selten blutigen Ascites. Aber auch im 
Gebiete der Milzvenen macht sich die Stauung geltend , hu dasa die Milz um das 
3— 4fache vergröGsert sein kann. Scbtiesslich tritt unter Abnahme der Kräfte in 
wenigen Tagen der Tod ein. Bei allmählich eintretenden Stauungen im Pfortadcrgebiet, 
wie sie vor allem im Anschluas an Lebeikrankbeiten auftreten, sind die Erscheinungen 
^.infolge der Kompensation durch den sich ausbildenden KoUateralkreislauf viel gering- 
er. Blutungen können lanj^e Zeit ausbleiben, wftbrend Ascites knum je vertniast 
— Mit diesen Beobachtungen stimmen im weseiitlicben anch die Thataachen der 
irgleichanden und experimentellen Pathologie überein. Ödem und blutige 
Infarziei-ung der Milz nach Venen tb romhose ist besondere bei Pferden tifters beobachtet 
worden. Experimentell ist die feucht« Durchtrttnkung und blutige Änachoppung der 
Milz nach Unterbindung der Milzvenen oder einzelner ihrer Zweige beim Bunde sorg- 
fältig von Thoma und Sokoloff studiert worden. Der rasche Verschluss der Pfort- 
ader verursacht beim Koninchen in wenigen Stunden den Tod durch die hochgradige 
Blutstauung in den Mesenterial- und Darm ve neu, die den Zufluss des Blutes zum 

I Herten erheblich beschrankt 

^^^^ 5. Tritt bei lang anhaltender Stauung eine Atrophie der einbettenden 

^^^^Bewebe ein, die besonder^« ausgeprägt ist, wenn die Gewebszellen deni Druck 
^^Pibekt ausgesetzt sind, wie in der Leber oder die Zellen beaonder^ empfindlich 
' sind (Netzhaut, Niere). In der Leber kann die Atrophie so hochgradig werden, 

dass die Zellen ganz plattgedrückt erscheinen und kaum noch als Let>erzelleD 
erkannt werden können ; ja man findet mitunter nur noch erweitert« Central- 
i und Kapillaren, zwischen denen sich braunes Fignient, spindeligo Zellen 
l vereinzelte Leberzellen finden (siehe Figur 18). 

Hat die Stauung eine Induration (Stauungsinduration) des 
lewebes zur Folge in den Geweben, die normalerweise ein stark entwickeltes 





venöses GefSssnetz und schwellungs fähiges Gewebe besitzen. Im nesentlidbdi 
beruht diese Induration nicht auf Bindegewehswucherung, sondern auf pinem 
Derlwrwerden des Bindegewebagerüstes ; in manchen Fällen wohl iiuf einem 
relativen ÜhergewicJil dea Bindegewebes 
Fig. 18, durch Atrophie des Parenchyms, wobei 

aber eine Verkleinerung dea Organs in- 
folge der starken Erweiterung des Ge- 
fSflsnetKes zunächst ausbleibt 

Duss an venöse BlutQberfQllung 
Gewebswucherungen sich direkt an- 
scbliessen können, ist nach den bei der 
arteriellen Hyperämie gemachten Ausfüh- 
rungen vom theoretischen Standpunkt sicher 
nicht abzulehnen; aber dass sie wirklich 
vorkommen, scheint mir nicht bewiesen za 
sein. Nicht zu leugneu ist aller<lings, 
dass bei lang dauernder Stauung in Niere und Leber ungleich massige herdfönnige 
Bindegewebs wucherungeil anschüessen, die scliüesslich eine Granularatrophie de»- 
Orgnna hervorrufen. Hier gehen aber Atrophien und Nekrosen des Organs 
und die Bindegewehäwuchemng erfcheinl als sekundärer Vorgang, 
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ü. Kapitel. 
Die lokale Blutarmut (Anämie, Oligämie, Ischämie). 

(Detiuition der lokalen BlaUrniut. Änieichea Hm Lebendea uni] der Leiche. Einteilnng. 
Verlauf und Folgen. Der Seiten bah nenkretsl auf (EnllBteralkreiaiauf.) 

Unter lokaler Blutarmut versteheii wir die Verringerung des Blut- 
gehaltä eines Bezirkes infolge venTiinderler BluUufuhr. Diese lokale Blutarmut 
kanD auch als Teilerscbeinung allgemeiner Äuämie auftreten, in der jn nament- 
lich die Ermüdungs- und SchwÄcheerscIieinungen der Muakulntur Anzeichen 
dafür bilden. Im allgemeinen trerdeii wir aber hier nur diejenige Blutarmut 
berü<^kaicbtigen , welche durch lokale Veränderungen bedingt ist, sodass sich 
lokale filulannut mit Blutiirinut aus lokalen Ursachen deckt. 

Die lokale Blutarmut giebt sich am Lebenden durch folgende Anzeichen 
kuud. 1. Durch Blässe und Hervortreten der Eigen färbe des blut- 
armen Bezirks. Letzteres irilt besonders an pigmentierten Geweben deutbch 
hervor; an der Haut kommt dniu eine gewisse Schlaffheit und Welkheit, da 
die Gewebsflüsaigkeil infolge der Abnahme des endokapillären Drucks sinkt. 
2. Durch Undeutlicherwerden dor Gef aseverzweigungen und 
gestreckten Verlauf der Schlagadern. Letzteres tritt besonders deutlich 
im ophtbalmoskopi sehen Bild z. B. nach Embolic der Art. centralis retinae hervor 
(Lelier, Liebreich). 3. Durch die objektiv nachweisbare A bnahme 
der Temperatur der äuBseren Körperteile, die subjektiv als starkes 
Kältegefühl eich bemerkliar macht und namentlich an den gipfelnden Körper- 
teilen (Nase, Ohrlüp])chen, Fingerspitzen) ausgeprägt ist. Sie ist die Folge der 
mangelhaften Blutzufuhr, wfxlurch die Gewebe nur ungenügend geheizt werden 
und sie macht sich deswegen an den gipfeJnden Körperteilen besonders geltend, 
weil hier schon normalerwdse die Wärmeabgabe sehr gross ist. 4. Durch 
Leistungsstörungen, die sieb bald als Lähmungs-, bald als Reizungserschei- 
Dungen kund geben. Am auffiUlendsten und raschesten pflegen diese Störungen 
am genaniten Nenensystem, den Sinnesorganen und der Muskulatur einzutreten. 
Oft ist die Folge der Blut Verminderung zunächst eine Reizerscheinung (Funken- 
sehen, Ohrensausen und -klingen. Prickeln und Ameisenlaufen, Muskelzuckungen, 
allgemeine Krämpfe), der die Abnahme der Erregung erst naelifolgt (Blindheit, 
Taubheit. Taub- und Pelzif^ein des Gefühls, Muskelermüdung, Ohnmacht); doch 
kann der Verlauf auch ein umgekehrter sein. Alier Waluwiheinlichkeit nach 
sind alle diese Störungen bereits ein Ausdruck der Stoff wech sei Verände- 
rung, indem durch das Aufhören der Blutbewegung Stoffe in den Geweben 
zurückgehalten werden, die bald reizend, bald lähmend wirken. 

An der Leiche haben wir im wesentlichen nur 3 Anzeichen der Blut- 
armut, von denen zwei mit denen für die Beobachtung am Lebenden unter 
1 und 2 angegebenen übereinstimmen. Dazu kommt noch 3. die derbere 
uml festere Beschaffenheit sowie Verkleinerung der blutarmen Or- 
giane, die in der Hanpt--iacbe auf die Zusanimenaiehung der Blutgefässe und die 
Abnahme der Gewebsflüssigkeit zumckzuf Uhren ist. Mikroskopisch giebt 
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sicli die Bliilarmut nur durch die Engigkeit uiid Verlängerung der Gefäese, so- 
wie besonders den geringen Blutgehttlt der Haargefüsae kund. 

Alles dies gilt nber nur für die untoinplizierten und frischeu Fälle. Dauert die 
Blutarmut lüngeie Zeit an. so kommt es rasch zu VerfettungeD der Organe (bosonders 
an Niere, Leber, Herzmuskel auil Gefäss leinen haut), diu gerade im Gegenteil eine Feetig- 
keitsabnabnie und Schwellung der Gewebe hervorbringen und zu einer TerUndenmg der 
Kigeufarbe der Organe führen. 

Na<-h der Entstebungeweiee können wir die lokale Blutarmut in 2 Haupt- 
gruppen einteilen. Die erste umfasst alle Fälle, in denen die Verenf^rang 
der Schlagadern direkt, ohne Vermittlung der Gefässnerven zustande 
kommt; die zweite, diejeni^n Fülle in denen die ScbliigailerzuBamm'inziehung 
durch Nerven Vermittlung bewirkt wird (neurotische Tschämie). 

1. Bei der ohne Nervenwirkung zuRtande kommenden Blutaniiiit köonen 
wieiler folgende Unterarten luiterschieden werden , je nachdem aie durch ausser- 
halb o<ler innerlialb der Blutgefäss Wandung stattfindende VeräntleningeD oder 
Erkrankungen des Blutes selbst bewirkt sind, 

a) Die Verengerung kommt durch einen von aussen auf die OefäsA- 
wandung einwirkenden, gleich massigen Druck zustimde (exogene Isrliümie). 
Soweit man dabei die Wirkung des Drucks itn Auge hat, spricht man auch 
von Druck-(Kompre9sionB-)Ischämie, Dicwr Druck wird bald durch 
Narben oder Geschwiilate , bald durch Fremdkörper oder entzündliche Aue- 
achwitaungeu , endlich auch durch grössiere Parasiten (z. B. Echinokokken) oder 
absichtlich augelegte Unischnürungen (z. B. zum Zweck der Blutstillung) hervoi^ 
gebracht, b) Die Verengerung wird duivh Verämleningen der Gefässwand 
selbst bedingt, weswegen man diese Art als endogene vaskuläre Ischämie 
bezeichnen kann. Hierher gehören vor allem alle diejenigen Vorgänge, tlie 
zu einer Verdickung der Innen- oder Muskelhaut der Schlagadern führen, also 
in erster Linie die unter dem Namen der Arteriosklerose, Alheromatose 
oder EndarCerilis chronica defornians zusam mengef aasten Verändenin gen, 
ferner aber auch die durch Geschwülste (Myome, metjistatische Tumoren) be- 
wirkten Wand verdickungen. Auch ein Teil der nur vorübergehenden Geiäa»- 
verengerungen ist hier unterzubringen, soweit sie durch direkte Muskelzusamnien- 
ziehujig bewirkt sind, wie das bei der Wirkung mancher blutr-tillender Mittel 
der Fall zu sein scheint, die nur wirksam sind, wenn sie direkt mit der Ar- 
terienwand in Berührung gebracht werden, c) Die Blutarmut ist Folge von 
Veränderungen des Bluteä und Blutumlaufs, 
überwiegenden Mehrzahl der Fälle handelt i 
oder Veistopfungsischamie, indem 

(Thrombus oder Embolus) eine Schlagader ausfüllt, wodurch hini 
rungsstelle Blutmangel eintreten muss. Mim kann aber auch die paralytische 
Ischämie hierher rechnen, d. h. denjenigen Blutmangel, der sich in gelähmten 
Gliedern einzustellen pflegt. Er hat sein physioIogischeB Vorbild in der Ver^ 
minderung des Blulgehidte, das jedes Organ während der Unlhäligkeit aufweist, 
was z. B. direkt mit detn blosi«n Auge erkannt werden kann , bei schlafendea 
Kaninchen, denen eine Trepanationsöffnung angebracht oder ein Glasfenster in 
.las Schädeldach eingeselzt war. Im Schlafe erscheint das Gehini bla^ts und 
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'^Üägesunken, während es wählend des Erwachens sich rötet und vorwölbt. Gt- 
nauere Bpstimmuiigen des BluljtehalU liegen vor für die Muskuliilur. .T. Ranke 
wies naeh, dass der Blutgehiilt des Tiewefningsapparala sich während der Thälig- 
kfit um 80"/o vermehrt, und von 3(>,6''/o der Gefiamtblutnienge auf ße.O'/o 
tiU-i^ Au(^b die kollaterale Idchümie möchte ich hieiiier rechnen, d. h. 
diejenige Blutarmut, die in der Kachi>arschaft grösserer, blutüberfüilter GefS^ü- 
benrke eintritt, wie man das z. B. nach Durchechneidung des Splanchnicus zu 
!ii-hen bekommt, die einerseits eine starke Blutüberfüllung der Unterleibuschlag- 
Hilern, andererseits eine Blutarmut im Gehirn zur Folge hat. Man hat zwar 
vielfach diesen Vorgang atn einen va^io motorischen angesehen und uiüssle ihn 
demnach zu der Abt(nlung der neurotischeji lacbäniien rechnen, allein es kann 
alp sicher gelten, ilass der gröftste Teil der kollateralen Ischämieen nicht auf 
reflektorische Nerven Wirkungen zu beziehen ist, schon deswegen, weil eine der- 
artige Annahme ausserordentlich venvickelt« Nerven leitungen voraussetzen würde 
(Thoma). Positiv gehl aber auch aus den Untersuchungen Biers über den 
Seilenbahnenkreialauf hirvor, dass der wechi^elnde FüUungszu stand und die 
lichte Wi-ite iler Gefässe ganz unabhängig von jeder Nervenwirkung geregelt 
weixlen kajin. man hier also Selbstregulierungseinrichtungen anzu- 
nehmen hat. 

2. Der nervttse Blutmangel (neurotische Ischämie). Bi'i der 
Bedeutung, welche dem Nervensystem für den Gefäestonus zukommt, ist. es ver- 
ständlich, dnKS der nervöse Blutmangel in <ler Kiunkheitslehre von besonderer 
Bedeutung ist Es ist nicht übemtschend, dass bei Individuen mit leicht er- 
r^barem Nervensystem auch die Gefftssnerven leichter in krampfartige Zustände 
vereetzl. werden, als bei normalen, und somit Blutleere leichter eintritt Die täg- 
liche Erfahrung zeigt z. B., dass Frostbeulen häufiger bei nervöse«, weiblichen 
Personen auftreten, als Ijei Männern; gleiches gilt von der Migräne ( Hemikranie) 
und zwar vor allem der Form, die auf eine Reizung des Hals^ympathicus zu- 
rückznfütiren ist. — . Der nervöse Gefässkrampf kann entweiler direkt zustande 
kommen, dadurch dass Kätto oder chemische Stoffe die Nervenendigungen der 
erregen oder er kann indirekt ilurch Vermittlung centnder Apparate 

■ivht werden. Danach können wir unterw beiden : a) die direkte neuro- 
tonische Blutleere, b) die reflektorische Blutleere. 

a) Die direkte iieurotOBische Blutleere tritt am häufigsten an den 
gipfeln<len Körperteilen auf, wenn Kfillerci^c sie treffen. Die Ausdehnung, die 
Dauer und der Grad dieser Blutleere ist einerseits abhängig von der Intensität 
und Dauer des Kältereizes, andererseits von der indi viduellcn Disposition, 
der angeborenen oder erworbenen Empfindlichkeit des Gefässuervensystems. Hchon 
oben wurde hervoiyehoben, das.s die nach Kältewirkiuig auftretenden Frostbeulen 
besonders häufig bei nervösen, weiblichen ^\'esen angetroffen werden. Das ist 
vor allem auffallend, wenn die.'ie Zustände bereits bei geringer und nicht lange 
dauernder Källeein Wirkung auftreten. Hier spielt nicht selten sogar eine fa- 
miliäre Anlage eine Rolle. Ähnliches gilt für die sogen, lokale Asphyxie, 
i Rayuaudsche Krankheit, die häufig symmetrisch auftritt (besonders an 
k< ExtrOmitäten) und leicht zum symmetrischen Brande führt. 
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Die RaynAudBcbe Krankheit befällt gewolialicli uerTüsp, blutarme PeraosH^ 
«eiblichen Geschlechts, seltener aonat krärtige Individuen, die durch Krankheiten (Sy- 
philis, Mdlaria. EitcrmiKeu) j^escliwächt sind. 

Die Hauptsymptume atellen eich meist morgens nach dem Waschen ein und bcateben 
im Äurtreten sogeoanuter toter Finder. (Busserste Blßsse und GefQblloaigkelt derBelben), 
wobei Engleii-h faeFtigea Kribbeln und Ameise nkriechen nicht ausbleibt; schlteaslicb er- 
scheinen bläuliche Stellen, die sieb ausbreiten und allmShIich den Finger blauschwarz 
erscheinen laeaen. Der Zustand kann stundenlang andauern, bessert sich besonders 
durch iJeweguQg und Erwärmung der Hände; weicht er nicht, so kann sich GangrAn 
anachlieaeen. 

Auch manche Formen der Migräne berubeu von vornherein auf einem 
Gefasskrampf, der möglicherweise durch Reizung des Halssympalbicua bediugt 
ist; sie gehören somit auch zur neurotischen lachäinie. Auch hier spielt be- 
kanutlich erbliche Disposition eine bedeutende Rolle. 

b) Die reflektorische Blutleere. Als physiologisches Beispiel reflek- 
torischer Blutleere wird wohl mit Recht das Erblassen bei psychischen Ein- 
wirkungen (Angsl, Schreck) angeführt, wenn auch hierbei die durch den Schreck 
benirkle Verminderung der Herzarbeit mit in Betracht kommt. Für die Patho- 
logie haben die reflektorischen Blutleeren keine grosse Bedeutung. Experimenhill 
iat zwar das Auftreieu reflektorischer Blutleere sichergestellt: Zetqueischung der 
Niere, Nebenniere oder der Nerven des Ganglion coeliacum ruft Anämie der 
weichen Riickenmarkshaut hervor (Bro wn-S6quard). Die Anwendung dieser 
Erfahrungen auf die menschliche Paihologie steht aber noch aus. Am efaeälen 
ist es noch wahrscheinlich, dasa ein Teil der Lähmungen und Krämpfe bei 
Hysterischen Folge reflektorischer Blutleere ist; immerhin ist auch dies noatt:<' 
nicht sicher bewiesen. ^^ 



Verlauf und Fol^n der lokalen Blutleere. 

Verlauf und Folgen der Blutleere hängen von maniiigfncheu ?iIomenten 
ab, wobei 1. die Dauer der Blulleere, 2. die Empfindlichkeit des 
betreffenden Gewebes, 3. die Grösse des gesperrten Bezirkes 
von grÖBSter Bedeutung sind. Je kürzer <lie Blutleere dauert, um so 
rascher werden auch die Störungen vorübergehen und im allgemeinen auch keine 
dauernden, irreparablen Schädigungen hinterlassen. Demnach werdi 
gemeinen diejenigen Arten von Blutleere, die nur durch krampfhaft« Zi 
Ziehung von Gefässen und nicht durch Gefass Verstopfung bewirkt sind, harni' 
loser sein als jene, wenn sie auch im Augenblick die schwersten Störungen dei 
Organ leis tun gen hervorrufen können (Ohnmächten nach Zusammenziehung dei 
Gehirnschlag ädern, vorübergehende Blindheit bei Krampf der Netzhautschlag' 
ädern). Nur wenn die Gewebszellen an und für sich besonders empflndüch 
sind oder durch andere Erkrankungen schon vorher gelitten hatten, kann auch 
verhältnismässig kurz dauernde Blutleere zu endgültigen schweren Gewebsscbädi- 
gungen führen. Bezüglich der Empfindlichkeit der Zellen gilt der allgemeine 
Satz, dase sie um so hinfälliger sind, je höher ausgebildet und spe- 
zialisiert sie sind. So geben überall die sezemierenden Zellen eher tu gründe 
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als die Epithelien der Ausführungsgänge oder die Zellen des Stülzgewebes; die 
Nervenzellen erweisen sich als viel hinfälliger ala die Gliazellen u, b. w. 

Es ist niclit gut mltglich, genaue z ah lenm aasige Angaben darüber in machen, 
wie lange die versi:hie<tenen Zellen liL-i Abscbluss der Blntzufubr am Leben bleiben 
kennen, v. Reckliugbauaen giebt an. daaa Muskel-, Nerven' anil Drüsengewebe 
schon nach 2 — 6 sCOndigem Arter ienverschluas irrepurablen Veränderungen unterliegen 
Nierenepithelien sollen beim Kaninchen zu Grunde gehen, auch wenn die Schlagader- 
unterbindnng schon nach zwei Stunden beseitigt wird. Aber diese Zahlen haben keinen 
Ansprach auf AllgemeingQltigkeit. Ich habe selbst nach vieratllndiger Dauer von 
Nierenarterien Unterbindungen daa Absterben von Nierenepithelien ganz vermisst und 
im Durchschnitt nicht eher Zellnokroaen beobachtet, ala wenn der Blutabsehluss in dar 
Niere mindestens 2'lt Stunde gedauert hatte. Liess man die Blutabaperrung nur eine 
Stunde bestehen und wiederholte nach 12 20 Stunden den Versuch in gleicher Weise, 
kam es jedoch meist schon nach einer Stunde zur Nekrose, sicher, wenn man am 
nächsten Tage nachmal auf eine Stunde die Nieren arte rie anterbund. — Darauf, dass 
der SU bald eintretende Zelltod nicht ausschliesslich Folge der Blutabsperrung ist 
(Lubarschj wird erst in den Abschnitt Ober den Zelltod näher eingegangen werden. 

Sieht man von diesen besonderen in den Zellen und Geweben 
selbst gelegenen Diepnsitiunen ab, so läsat sich die Frage nach den Be- 
dingungen, von denen die Folgeerscheinungen der Blutleere abhängig sind, dahin 
beantworten: von der Schnelligkeit und Vollständigkeit, mit der sich 
ein Seitenbalineiikreislnuf (Kollateralkreislauf) herstellen kann. 

Die Ausbildung des Seitenbahnpnkreislnufa ist nun von folgenden Um- 
ständen abhängig: 1. Von dem Verhültnis zwischen gesperrter Schlag- 
ader und den von ihr abgehenden Seitenästen. 

3. Von Anzahl und Grösse der Torhandenen Verbindungen 
zwischen dem blutleereu Bezirk und dem der SeitengefäBBe. 

3. Von der Ausdehnbarkeit der SeilenBchlagaderu und Haar- 
gefässe. 

4, Von der Triebkraft des Herzens. 

ad 1. Obertrifft der Querschnitt der gesperrten Schlag- 
ader die Summe der Querschnitte der nächst oberhalb der 
Sperrung abgehenden Seitenäste, so sind diese nicht im- 
stande, das ganze von dem gesperrten Gefäss geführte Blut 
rasch weilerz übe fördern; es tritt also eine Stauung des Blutes nach dem 
Centrum zu ein, so dass auch die noch weiter central gelegenen Seitenäste für 
die FortschaSuug des Blutes in Anspruch genommen werden müssten. Das ist 
z. B. der Fall nach Sperrung der Art, bracbalis wier femoralis, wo die Rück- 
elauung bis in die von der Subclavia bezw. Flypogastrica abgehenden Aste sich 
geltend macht. Sind dagegeu die Seitenäste von gleicher Weite wie der ge- 
sperrte Ast, oder übertreffen sie ihn sogar, so tritt die Weiterbeförderung des 
BluteH durch sie ra»ch und prompt ein: ohne dass irgend weiche Störungen 
sich geltend machen, tritt für die Arteria radialis die Ulnaris, für die hintere 
Schienbein Schlagader die vordere ein. 

In einer Beziehung bleibt allerdings auch bei den gBnstigaten Verhältnissen für 
den Seiten bahn otikreislnuf eine CirkulationsstUrung bestehen. In dem gesperrten Ast 
bleibt dos Blut bis zu dem nächst höheren Seitenast stehen, es kann nicht abSiessen, 
weder nach der Peripherie noch nach dem Herzen hin. Es wird nur pulsatorisch hin 



4 



und her bewegt und gerinnt schliesslich, so dass der hetreffende Äst aus dem 
I HU f ganz suageschaitet wird, iv. Recklinghauaen), 

ad 2. Die Anzahl und Grösse der vorhandenen (präfor- 
mierten) Verbindungen zwischen dem zunäcbat blutleer ge- 
wordenen Beziik und den Nachbargebieten ist nicht nur für 



Schnelligkeit, soi 
sbildung des Beitei 



der 

bahnen kreislaufes 



auch far die VoUatändigkei t der 
ster Bedeu- 



Daraus ergiebt sich bereite: 
zahlreiche Seitenbahnen vorbände 
asles ohne Störungen vorübergebt 
denen zwischen rechten u 
Zunge, Scliilddrüsen 



dass überall dort, wo schon normalerweise 

sind, selbst der Verachiuss eines Haupt- 

Deswegen werden an solchen Organen, in 

d linken Arterien zaldreiohe Verbindungen bestehen. 

Penis und Humröhre, Infarkte niemals beobachtet 



uml ebenso findet dort ein rascher Ausgleich der Störungen statt, wo, wie an 
Hand und Fuss, in den Arcus volares und plantares ein reiches Netz von 
Seiteubahnen besteht. Sind dagegen solche nicht in genügendem Masse vor- 
handen, oder sind sie im Verhältnis zur Grösse der gesperrten Schlagadern zu 
klein, um die gesamte Blulmasse weiierzubefördern, so bildet sich der Beiten- 

Fig 191). 

Uipillubailrk A CipllUibsnrk U CspUlubniik B 



bahnenkreislauf nur langsam aus und es können dann, je nach der Empfind- 
lichkeit der einzelnen Gewebe, unausgleichhare Störungen eintreten. Bezüglich 
dieser Verbältnisae lassen sich schematisch verschiedene Fälle unterscheiden. 

') Die sehe mn tischen Abbildungen 19— S2 sind anter Benutzung der Schemata von 
Ribbert {allgem Pathologie) gezeichnet 



L 



Bedingnngen des ZoRUiidekomiDens de« SeitenbabnenkreiBlaufa. 



a) Die SeitenBchlagndern übertreten die lichte Weite der gesperrten SoJilag- 
ind es besleben zahlreiche grössere VerbinJuiigsäste, die dem Geeaiutblut 
AbfluBB achon vor der Auflösung in die Haargelässe geBlatteo. Ea findet 
Kig. SO. 




keine Störung stall. Ist also z. B. in dem Schema [Fig. 19) die mittlere Schlagader 
M dicbl hinter dem Abgang der beiden Seitecarlerien Ä und B verstopft, so wird 




Jjei dem Vorhandenaein grösserer, hioter dem Pfropf gelegener Seiten Schlagadern 
i der HaargefäsE bezirk der mittleren Schlagader rasch mit Blut gefüllt, das 




86 Lokale Blutleere. 

durch die Seiunverbiadungea C und D aus den Arterien A und B dorthin p 
langt. Fände dagegen, wie in Fig. 30 gezeichnet, die Verstopfung hinler da 
AbgangseteUe von G und D statt, so würde der Kapillarbesirk der Arterie ] 
erst von den Haai^fässen der Schlagadern a und b mit Blut gefüllt wcrda. 
was aber in den meisten Fällen bei der Kleinheit der letiten Strecke ohne e 
heblicbe Gewebsech ädigung verlaufen würde. 

b) £9 bestehen zwar keine arteriellen Verbindungen zwiachen da Scbla, 
ader M und den Seitenadera A und B, wohl aber mit einer anderen, nid 
aus der Hauptarterie A entspringenden Schlagader B, wie daa l R der Fa 
ist zwischen den Lungen- und Branchialschlagadem (Fig. 21], Dabei wird troti d< 

Fig. 22. 




mangelhaften Verbindungen zwischen den einzelnen Ästen der Arterie A auc 
in den Kapillarbezirk von m genügend Blut gefuhrt durch die aus der Schlag 
ader B kommenden Äste. Es wird also auch hier die Verstopfung des Arteriei 
astes ohne Folgen bleiben, wenn sonst normale Verhältnisse bestehen. 

c) Die zwischen zwei Schlagadern bestehenden Verbindungen sind von ( 
ungleicher Grösse, daes nach Verschluss des Hauptstammes der einen bei gi 

.wohnlichen Blutdruck Verhältnissen das Blut durch die andere nicht abgefGh) 
werden kann, so dass z. B. der Verschluss der Art. mesaraica sup. trotz d< 
Verbindungen mit der inferior zur Darminfarcierung führt. 

d) Wenn die verstopfte Schlagader keine arterielleu Verbindungen bt 
sitzt, so kann ein Seiten bah nenk reislauf überhaupt nicht entstehen. Nur voi 
den Haargefässen aus gelangt noch etwas Blut in den Bezirk der verslopftei 
Arterie (9. Fig. 22). Es ist klar, dass bei diesen Verhältnissen die Qewebs 
' " ~ ' ngen unausbleiblich sind. 



EnUtehiiiig des 8ert«nbahiieiiki«)sraiifR. 



brigen für die Ausbildung 
ge Verhäl tu idse vorliegen, 
ngelhafte seio, wenn durch 
: Auedehnbarheit der Seiten- 

infolge Versagens der Herz- 
iB nur ungenügend mit Blut 



ad 3 und 4. Seihst wenn im ü 

eines Sehenhahnenkreislaufä günst 

«ird seine Ausbildung doch eine ma 

Erkrankungen der Gefäsawandung du 

«ite erheblich vermindert ist ode 

krafl die enlfernteren GefaBsbe^i 

pefüllt werden können. 

Dies ist der Grund, warum die Folgen der Gefässveratopfungen bei alten 
Individuen mit Schlagaderverkalkung oder Herz m uskelerk ran kungen, ferner bei 
Henkranken und Blutarmen in viel höheren Graden auftreten als bei sonst 
Gesunden. Die Infarktbildungen in Nieren, Milz und Lungen, die Erwei- 
chungen im Gehirn finden i<ich selbst bei kleineu Gefäss Verstopfungen oder nur 
lnKieutenden Verengerungen mtl Vorliebe bei allen Personen, die an den ge- 
nannten Erkrankungen von Schlagadern und Herzen litten, während bei ge- 
sunden Herzen und Schlagadern selbst die Verlegung grösserer Arterienäste 
ohne dauernden Schaden ertragen wird. 

Fig. 23. 




«■lilduDg eines starken igelten bshnen kreislaufs bei angeborene 
•"■'aas ies obersten Endes der absteiKenden BrnBlaorta an der inserlionesteile des 
''«atnent. arteriosum. lipubochtung J. F. Meckels bei einem 85jähr. MUllerknecht. 
Entnommen aus Thoma. allgem. Pathologie S. S70. 

I^nf welche Weise kommt nun aber die Bildung des Seilen- 

fMliufs zu Stande? Diese Frage hat zu mannigfachen Kontroversen 

1 gegelwn und ist immer noch nicht völlig zufriedensleilend gelöst Dase 
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die Steigerung des Blutdrucks, clie dicht oberhalb der Verschlussstelle im Stamm- 
gefasse stattfindet, nicht die Veranlassung für die Erweiterung der kollateraleD 
Gefässe ist, darf als sichergestellt gelten. Dazu ist sie vor allein zu gering 
und zu vorübergehend, und Thoma weist mit Recht darauf hin, was wohl aus 
dem Gefasssystem werden sollte, wenn jede Drucksteigerung sofort eine erheb- 
liche Steigerung der Gefässbildung zur Folge hätte. Mit grösserem Rechte ist 
von V. Recklinghausen die Strombeschleuni^ung herangezogen worden, 
die in den centralwärts von der Verschlussstelle abgehenden Seitenzweigen statt- 
findet. Diese Strombeschleunigung ist die Folge der Abnahme der Stromwider- 
stände, die dadurch zu stände kommt, dass das den Seitenzweigen zur Verfügung 
stehende Haargefässgebiet grösser geworden ist, da nach Verschluss einer Schlag- 
ader ihnen auch das zu dieser gehörige Kapillargebiet offen steht. Thoma 
hat nun ausgeführt, dass sowohl die lichte Weite der Gefässe wie das Flächen- 
Wachstum abhängig ist von der Stromgeschwindigkeit des Blutes (erstes histo- 
mechanisches Princip). Es muss also in den Seitenzweigen eine Erweite- 
rung eintreten, die zu einer abermaligen Beschleunigung des Blutstromes führt 
Im Gebiete dieser Strombeschleunigung erfolgt nun nach dem ersten histomecha- 
nischen Princip ein Flächen Wachstum, weiter aber auch ein Längs Wachstum, das 
nach Thomas viertem histomechanischen Princip ebenfalls von der Strom- 
geschwindigkeit abhängig sein soll. So erklären sich die starken Schlängelungen, 
die in dem vollendeten Seitenbahnen kreis! auf so deutlich hervortreten (Fig. 23). 
Endlich wächst auch mit der Zunahme der Gefässweite die Spannung der 6e- 
fässwand, die dem Durchmesser der Lichtung proportional ist, und damit nach 
Thomas zweitem histomechanischen Princip auch die Dicke der Ge- 
fässe. So erklärten sich die gesamten Veränderungen der Gefässe in dem Seiten* 
bahnenkreislauf, die in Erweiterung, Verlängerung und Verdickung bestehen, so 
dass selbst kleine Haargefässe das Kaliber kleiner Schlagadern annehmen. 

Die vorliegende Darstellung, die sich eng an v. Recklinghausen und 
Thoma auschliesst, macht nicht den Anspruch, den ganzen Ablauf der Vor- 
gänge streng mechanisch zu erklären. Denn auch die histomechanischen Ge- 
setze Thomas sind weniger Erklärungen als Feststellungen der einer Reihe 
von Vorgängen gemeinsamen Erscheinungen. Dass auch die Entstehung des 
Seitenbahnenkreislaufs rein mechanisch nur schwer und sicherlich zur Zeit nocfa 
unvollkommen erklärt werden kann, das muss durchaus zugegeben werden und 
ist besonders von Bier betont worden. Er hat auf die Lücken der rein mecha- 
nischen Erklärung aufmerksam gemacht und gezeigt, dass ein Teil der An< 
passungen des Gefasssystems an veränderte Kreislaufsverhältnisse ohne Nerven* 
einfluss zu stände kommt. Er verwirft jede mechanische Erklärungsweise unc 
will die Hypertrophie und Hyperplasie kleiner Gefässe nach Verlegung grossei 
als einen Selbstregulierungsmechanismus auffassen, der ebenso un 
erklärt ist wie die Leistungs- (Arbeit6)hypertrophie einer Niere bei Schwund dei 
anderen u. s. w. Da wir aber auch diese Vorgänge mechanisch zu erkläret 
versuchen — soweit Lebensvorgäoge überhaupt mechanisch erklärbar sind — 
80 liegt in der Anerkennung der von Bier herangezogenen Analogieen nocl 
kein Widerspruch gegen die mechanische Erklärung, Wir werden vielmehr ir 
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der Ausbildung des SeitenbahneDkreislaufs eine Folge der durch die Kreislauf- 
störung veränderten Gewebsbeziehungen, mithin den zweckmässigen Ausgleich 
der an die Blutleere anschliessenden Korrel ationsstörungen sehen dürfen. 

Litteratur. 
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Thoma, Lehrbuch der pathologischen Anatomie, Band 1, S. 321—323; 362—368. 
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Nothnagel, Über Anpassungen und Ausgleichungen in pathologischen Zuständen. 
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3. Kapitel. 

Die Blutung. 

Bezeichnungen. Diagnose. Einteilung. Entstehung und Ursachen der Blutungen. 

Folgezustände. 

Unter Blutung versteht man den Austritt des Blutes aus den Gefiässen, 
gleicbiviel ob an die freie Oberfläche oder in die Gewebsspalten der Körper- 
hohlen. Nach dem grob- an atomischen Verhalten der Blutaustritte (Extravasate) 
bat man verschiedene Bezeichnungen von alters her in Gebrauch. Kleine punkt- 
^^'^^Se Blutungen besonders in den Schleimhäuten bezeichnet man als Ekchj- 
mosen, in der Haut als Petechien, weniger scharf begrenzte, sich mehr 
flachenhaft ausdehnende als Suffusionen oder Sugillationen. Bildet 
d*^ ausgetretene Blut eine grössere Hervorragung, so spricht man von Ham- 
« ' o u^ (Blutbeule), ist es in einem grösseren Bezirke scharf abgegrenzt, dicht und 
gleich massig eingelagert, wird von hämorrhagischem Infarkt oder hämor- 
"""^gischer Infarcierung gesprochen. 

Auch fflr die Blutungen in den einzelnen Organen sind besondere Bezeichnungen 
^^ ^chrauch. Blutungen aus der Nase werden als Kpistaxis, aus den Lungen als 

^^itioptysis oder Hämoptoe, aus den Harnor^anen als Hämaturie, aus dem 

Cerus als Metrorrhagie, aus dem Magen als Hacmatomesis, oder, wenn das 
^ durch den Magensaft in braune bis schwärzliche Massen vorwandelt ist, als 
^^^^ena bezeichnet. Blutansammlungen in den serösen Höhlen nennt man Haemo- 

^^'ax, Hämoperikardium, Haemocephalus etc., im cavo uteri Haemo- 

''^etra, in der Scheide Haematokolpos etc. 

^, Blutergüsse im Gehirn werden oft noch alsApoploxieen nach dem vorstechendsten 

. •^'^Ptom, den Hinschlagen, (Apoplexie r= Schlaganfall von a.To.T^./Jrjwii' niederschlagen. 

. ^^l)en) bezeichnet. Ist das schon sehr anfechtbar, so ist es gänzlich unzulässig, den 

m^^^tTick Apoplexie schlechthin mit Blutung gleichzusetzen und z. B. von „Apoplexia 

^~*** = Uterasblutung zu reden! 



durch die Seiten verbio dun gen C und D aus den Arterien A und B dorthin '] 
langt. Fände dagegen, wie in Fig. 20 gezeichnet, die Verstopfung hinter der 
Abgangsstelle von C und D statt, so würde der Kapillarbezirk der Arterie M 
erat von den Hflargefäeaeu der Schlagddern a und b mit Blut gefüllt werden, 
waa aber in den meiaten Fällen bei der Kleinheit der letalen Strecke ohne er- 
hebliche Oewebsachädigung verlaufen würde. 

b) Ea beatehen zwar keine arteriellen Verbindungen zwi.schen der Schlag- 
ader M und den Seitenadern A und B, wohl aber mit einer anderen, iiicfal 
aus der Hnuptarterie A entapringenden Schlagader B, wie das z. B. der Fall 
ist zniBchen den Lungen- und Broncbialachlagadern (Fig. 21), Dabei wird trotz der 

Fig. 22. 




mangelhaften Verbindungen zwiachen den einzelnen Äaten der Arterie A auch 
in den Kapillarbezirk von m genügend Blut geluhrt durch die aua der Schlag- 
ader B kommenden Äste, Es wird also auch hier die Verstopfung des Arierien- 
astea ohne Folgen bleiben, wenn sonst normale Verliällnisse beatehen. 

c) Die zwischen zwei Schlagadern bestehenden Verbindungen sind von ao 
ungleicher Grösse, dasa nach Verschluss des Hauptstammes der einen bei ge- 
wöhnlichen Blutdruck Verhältnissen das Blut durch die andere nicht abgeführt 
werden kann, so daas z. B, der Verschluaa der Art. raesaraica sup. trotz der 
Verbindungen mit der inferior zur Darminfarcierung führt. 

d) Wenn die verstopfte Schlagader keine arteriellen Verbindungen be- 
aitzt, so kann ein Seiten bahnen kreialauf überhaupt nicht entstehen. Nur von 
den Haargefässen aus gelangt noch etwas Blut in den Bezirk der verstopfWi 
Arterie (s. Fig. ä2|. Es ist klar, da^s bei diesen Verbältnieaen die Geweba- 
schädiguugen unauableiblich sind. 



EnUleliQng des Seitonlifthneiikreialaorti. 



die Ausbildung 
irliegen, 



ad 3 und 4. Seihst wenn im fibrif 
eines Seiten bahnen kreieUufs günstige Verhältn 
wird Beine Ausbildung doch eine mangelhafte sein, wenn durch 
Erkrankungen der Gefässwandung die Auedehnbarkeit der Seiten- 
ä*ie erheblich vermindert ist oder infolge Versngens der Rers- 
kraft die entfernteren Gefäs^bexirke nur ungenügend mit Blut 
pefülll werden können. 

Dies ist der Grund, warum die Folgen der Gefäss Verstopfungen bei alten 
Individuen mit Schlsgaderverkalkung oder Herzmuskelerkrankungen, ferner bei 
Herzkranken und Blutarmen in viel höheren Graden auftreten als bei sonet 
Gesunden. Die Infarktbildungen in Nieren, Milz und Lungen, die Erwei- 
chungen im Gehirn finden sich selbst hei kleinen Gefäss Verstopfungen oder nur 
bedeutenden Verengerungen mit Vorliehe bei allen Personen, die an den ge- 
nannten Erkrankungen von Schlagadern und Herzen litten, während bei ge- 
funden Herzen und Schlagadern seihst die Verlegung grÖBserer Arterienäste 
ohne dauernden Schaden ertragen wird. 




g eines starken SeitonbahnenkreiBlaufB bei angeborenem'' 
des obersten Endes der absteigenden Brustaorta an der Insertionentelle das 
Dient, artfriosum. Üeobachtung J. F. Meckals bei einem S.ijfihr. Mllllerknecht. 
Entnommen aus Tboma. allgem. Pathologie S. 370. 



Auf welche Weise kommt nun ah 

ialaufe zu stände? Diese Frage ha 

nlaSB gegeben und iat immer noch nicht vol 



Jie Bildung des Seiten- 
I mannigfachen Kontroversen 

;u frieden stellend gelöst. Dass 



die Steigerung des Blutdrucks, die dicht oberbalb der VerecbluasB teile im Slamco- 
gefUase Btatifiudet, nicbt die Veranlassung für die Erweiterung der kollat«ralen 
Gefäeee ist, darf als aicbergealellt gelten. Dazu ist sie vor allem «u giering 
und £u vorübergebend, und Tboma weist mit Recht darauf hin, was wohl aus 
dem Gefassayatem werden aollte. wenn jede Druck Steigerung solbrt eine erheb- 
liche Steigerung der Gefäasbildung zur Folge hätte. Mit grösserem Rechte ist 
vim V. Recklingbauaeu die Strombescllleunigung herangezogen worden, 
die in den centralwärt« von der Verschl usastelle abgehenden Seitenzweigen statt- 
findet, Diese Sirombeachleunigung ist die Folge der Abnahme der Stromwider- 
atände, die dadurch zu stände kommt, dass das den Seitenzweigen zur Verfügung 
steheude H aarge fäsage biet grösser geworden iat, da nach Verschluss einer Schlag- 
ader ihnen auch das zu dieser gehörige Kapillargebiet offen steht. Tboma 
bat nun ausgeführt, dass sowohl die lichte Weite der Gefässe wie das Flächeii- 
wachstum abhängig ist von der Stromgeschwindigkeit des Blutes (erateti histo- 
mecbanisches Princip). Ea muss also in den Seilen zwei gen eine Erweite- 
rung eintreten, die zu einer abermaligen Beachleunigung dea Blulatromea führt, 
im Gebiete dieser Sirombeachleunigung erfolgt nun nach dem eraten hiatomecha- 
niBcben Princip ein Flächen wach st um, weiter aber auch ein Längs wac ha tum. das 
nach Thoniaa viertem histomechaniachen Princip ebenfalls von der Slroni- 
geach windigkeit abhängig sein soll. 80 erklären aich die starken Schlänget un gen, 
die in dem vollendeten Seiten bahnen kreislauf so deutlich hervortreten (Fig. 23). 
Endlich wächat auch mit der Zunahme der Gefäsaweite die Spannung der Ge- 
fäsBwand, die dem Durchmesser der Lichtung proportional ist, und damit nach 
Thomas zweitem hiatomechaniachen Princip auch die Dicke der Ge- 
fäase. So erklärten sich die gesamten Veränderungen der Gefäase in dem Seiteii- 
babnenkreislaut, die in Erweiterung, Verlängerung und Verdickung bestehen, bo 
daBS selbst kleine Haargefässe das Kaliber kleiner Schlagadern annehmen. 

Die vorliegende Darstellung, die sich eng an v. Recklinghausen und 
Thoma anachlieaat, macht nicht den Anspruch, den ganzen Ablauf der Vor- 
gänge streng mechanisch zu erklären. Denn auch die bistomechauischen Ge- 
setze Thomas sind weniger Erklärungen als Feststellungen der einer Reibe 
von Vorgängen gemeinsamen Erscheinungen. Daaa auch die Entstehung des 
Seitenbahnenkreialaufs rein mechaniach nur schwer und aicherlich zur Zeit noch 
unvollkommen erklärt werden kann, dna muaa durchaus zugegeben werden und 
iat beaonderB von Bier betont worden. Er hat auf die Lucken der rein mecha- 
nischen Erklärung aufmerksam gemacht und gezeigt, dasa ein Teil der An- 
pasaungen dea Gefässayalems an veränderte Kreialauf s verbal tniase ohne Nervea- 
einfluss zu stände kommt. Er verwirft jede mechanische Er klärungs weise und 
will die Hypertrophie und Hyperplasie kleiner Gefässe nach Verlegung grosser 
ala einen SelbBtregulierungsmechaniBmuB auffassen, der cbeneo un- 
erklärt iat wie die Leiatunga- (Arbeitsjhypertropbie einer Niere bei Schwund der 
anderen u. s. w. Da wir aber auch diese Vorgänge mechanisch zu erklären 
verauchen — soweit Lebenavorgänge überhaupt mechanisch erklärbar sind — 
so liegt in der Anerkennung der von Bier herangezogenen Analogieen noch 
kein Widerapruch gegen die mechanische Erklärung, Wir werden vielmehr in 



'der ÄUBbildung des Seiten bnhnenkreisl aufs eine Folge der durch die Kreislauf- 
Biörung veränderten Gewebsbeziehmigen, mithin den i weck massigen Ausgleich 
der an die Blutleere anschlieHsendeii Korrel ationsstörungen sehen dürfen. 
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3. Kapitc). 

Die Blutung. 

BeieichnnDgen. DiagDose. Einteilung. Entstehung und Ursachen der Blntunj^en 

Folgesuatflnde. 

Unter Blutung versteht man den Austritt des Blutea aus den Gefaaaen, 
gleichviel ob an die freie Oberfläche oder in die Gewebsspalten der Körper- 
höhlen. Nach dem grob- anatomischen Verhallen der Biutaustritte (Extravasate) 
bat man verschiedene Bezeichnungen von altera her in Gebrauch. Kleine puukt- 
furmige Blutungen besonders in deu Schleimhäuten bezeichnet man als Ekoby- 
mosen, in der Haut als Petechien, weniger scharf begrenzte, sich mehr 
fläcbenhaft ausdehnende als Suffusionen oder 8ugi llationen. Bildet 
das ausgetretene Blut eine grössere Hervorragung, so spricht man von Häm- 
atom (Blutheule), ist es in einem grösseren Bezirke scharf abgegrenzt, dicht und 
gleichmässig eingelagert, wird von hämorrhagischem Infarkt oder hämor- 
rhagischer Infarcierung gesprochen. 

Auch für die lilutungen in Jeu einzelnen Organen sind besondere BozeMinungeu 
im Gelirauch. Blutungen aus der Naso werden als Epistaxis, aus den Lungen als 
Haemoptysis oder Hämaptof, aus ilen Hamor>:anun als HUraaturie, aas lifui 
Uterus als Metrorrhagie, aus dem Magen als Haematemesis, oder, wenn das 
Blut durch den Mngensnrt in braune bis schwärzliche Massen verwandelt Ist, als - 
Helaena bezeichnet. Ulutansanimlnugcn in den serfisen Hnhien nennt man Haemo- 
thorax, Hfimoperifcardium. H aomocepbalaa etc., im cavo uteri Haemo- 
tometra. in der Scheide llaematokolpos etc. 

Blutergüsse im liebirn werden oft noch als A poplexieen nach dem voistecheudsten 
Symptom, den Hinschlagen, (Apoplexie ^ Scblaganfall von dnoit^J^aaiiv niederschlagen, 
betluhen) bezeichnet. Ist das sebon sehr anfechtbar, so Ist es gftnzlich unzulässig, den 
Ausdruck Apoplexie scbleclitliin mit Blutung gleiirbKUsetren und z, ß. von „Apoplexin 
uteri" = üteruablutuna zu reden! 



90 Die Blntung. ^^^| 

Auf die Diagnose der Blutung am Lebenden sei hier nur soweit ^^^ 
gegangen, &\a äussere Blutungen in BetrachL kommen. Hier iU das Kutschei- 
dende der Nachweis, aase die sichtbaren roten Verfärbungen ausserhalb der 
Blutgefässe liegen; an den wahrnehmbaren Häuten und Schleimhäuten tritt du* 
sehr deutlich auch bei kleinen Blutungen hervor, indem man vielfach neben 
den Knotenpunkten feiner GefU'^s Verzweigungen rote Punkl-e und Streifen wahr- 
nimmt. Bei den weniger scharf abgegrenzten Blutergüaaen unter die Haut 
(Sugillationen) kommt ausser der Farbe die Schnellung und der Schmerz in 
Betracht. Auch ITir die Diagnose der Blutungen an der Leiche ist das Aus- 
schlaggebende der Nachweis, dasB ein Blutaustritt vorliegt. Bei den kleinen 
Blutungen (Ekchymosen, Petechien) genügt es daher vollkommen, tu zeigen, dass 
die roten Punkte und Streifen neben kleinen Blutgefässen liegen und es ist 
durchaus un »weck massig, solche Teile ein Kusch neiden um nachzusehen, ob in das 
Gewebe frei ergossenes Blut vorhanden ist. Dazu sind solche Ekchyroosen lu 
klein und das Einschneiden beeinträchtigt eine etwaige spätere mikroskopische 
Untersuchung. Nur hei grösseren und mehr diffui-en Blutungen, bei denen 
difierentialdiagnostisch an der Leiche die Leichen Verfärbungen (blutige Imbibition) 
in Betracht kommen, ist es nötig und zweckmässig einzuschneiden, um den Nach- 
weis frei ergossenen oder geronnenen Blutes zu führen. 

Die Einteilung der Blutungen hat man nach verschiedenen Gesichts- 
punkten vorgenommen. Einmal nach den Gefässabschnitten, aus denen das 
Blut sich in die Gewehe ergiesst. Man unterscheidet danach arteriel le, 
venöse, kapilläre und, wenn die Blutung aus /ahlreichen kleinen Gelassen 
des Gewebes statifindel, die parenchymatöse Blutung. 

Nach der Art des Zuslandekonimens der Blutungen kann man zwei groase 
Gruppen unterscheiden: 1. Die Blutung iiacli Ziiäiinimenhangstrennun^ von 
Uefässen (llümorrhagie) ■). 2. Die Blutung!: ohne Zusanim(Mihang:strennuiip 
von Uefäascn (Diapedesisbliituilg). Bei der ersten Gruppe hat man noch, 
je nachdem die Gefässöfl'nung durch eine plötzliche und direkt wirkende Gewalt 
(Zerreisfiung) siailfindel; oder erst durch eine allmähliche Annagung bewirkt 
wird, verschiedene Unterarten unterschieden. Die Zerreiasungshlutungen be- 
zeichnet man als Haemorrbagia per rhexin, während die durch allmäh- 
lich eintretende GefässeröfTnungen zu stände kommenden Blutungen Hämorrhagia 
per d iabrosin oder di aeresi n genannt wurden. Diese Unterscheidungen 
haben aber beule keine Bedeutung mehr. 

Beispiele von Diabrosisblutungen sind die arteriellen Blutergüsse, wie sie durch 
eitrige Ein Schmelzungen der GefAsswaad bei Lungentuberkulose oder im Darm bei Tj'pbna 
■ zu Stande kommen, ferner die Blutungen heim runden Magengeschwfir, wo ollmfiblich 
die Schlagaderwandung durch den Majrensafl verdaut wird. 

1. Zerreissungsblutungen kommen an normalen Blutgefässen meist nur 
durch direkte Verwundungen oder wenigstens sehr starke Gewalteinwirkungen su 

') Da Hfimorrhagie (al/ia Blut und gt'/yrv/ii zerreissen) den Begriff der Geftas- 
zerreissung in sich schltesst, niuss der Ausdruck für diese Art der Blutung reserviert 
werden und es geht nicht an, ihn schiccbthm mit Blutung gleich zusezten. 
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slAiide. Die VertrundungeD der Blutgefässe können sowohl von aussen (Stich-, 
Scliusaverletiung) , wie von iuneu her (spitze Fremdkörper, scharfe und rauhe 
im Körper gcbililete Konkretionen) zu atnnde kooimen. In allen übrigen Fällen 
kommen für die Gatsteliung der Gefässzerreissungen zwei Bedingungen in Be- 
tracht: 1. Veräntlerungen der Gefäsawan düngen . 2. Verände- 
rungen des Blutdruckes. In den meiateu Fällen wirken beide Bedingungen 
zusammen und nur ausnahmsweise kann festgei^tellt werden, welchen von beiden 
die Hauptrolle zufallt. Xur unter ganz besonderen Umständen kann enorme 
Bluldrucksteigerung allein lur Gefasazerrässung führen. So z. B. bei der An- 
legung trockener Schröpf köpfe, wo die Blutung bis weit ins Unterhaut- 
zellgewebe, ja sogar die anschliessende Muskulatur erfolgen kann. Hier ist 
innerhalb des Schröpf köpf lialses, in dem das weiche Gewebe eingesogen ist, der 
Rücketrom des vermehrt zu dem Gewebe strömenden Blutes behindert und da- 
durch wird die Druck Steigerung eine so grosse, dasa die Gefässe bersten. Aber 
auch hier ist die Wirkung stets eine um so grössere, je älter die Individuen, 
d. h. je weniger normal die Gefäaswandung an sich beschaffen ist. Auch die 
Blutungen, die bei Bergsteigern und Luftschiffern an zahlreichen Schleimhäuten 
in solcher Höhe auftreten, wo der Barometerdruck unter 4t>~) mm gesunken ist, 
hat man auf eine Steigerung der Unterschiede, der auf Aussen- und Innenseite 
der Gefässwand lastenden Drucke zurückfuhren wollen. Es ist aber wohl über- 
haupt zweifelhaft, ob es sich hier um Gefässzerrei saun gen und nicht viel mehr, 
mei-it um Diapedesisblutungen infolge von Verdunstungablutstockung oder anderen 
Kreislauf Störungen handelt. 

Die bei Tauchern und BrückHDarbeltern (Kaissonarbeiteml uamcntlic^h in den Lungen 
eintretenden Blutungen, wenn der Übergang aus der komprimierten in die ge- 
sind ebenso, wie viele andere daran anschliassende 
nd RückenniHrk) nicbt auf direkte Erhebung des 
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-wöbnlicbe Luft sehr rasch stattfand, i 

Stitrungen (Erweichungen Im Gehirn i 

BiDtdmcka. sundern auf dos Freiworden von Stickstoff und i 

multiplen Gaaembolien zorllukzuftlhren. wie vor allem die neui 

sowie Heller. Mayr und von SchrStter gezeigt haben. 

In den meisten übrigen Fällen wirken dagegen die beiden genannten Um- 
stände — Veränderungen der Gefässwand und Blutd ruck erb öhung — zusammen. 
Das gilt vor allem für die Geh Iru blutungen. Sie sind bei weitem am 
häufigsten bei älteren Leuten, bei denen Schlagaderverkalkuug, chroniscbA Nieren- 
entzündung oder Klappenfehler des Herzens zugleich zu einer Herzvergrösserung 
geführt haben. Die Anlage zur Gefässzerreissung ist dann in der Erkrankung 
der Gefässwand gegeben uud der äussere Anatoss erfolgt durch Umstände, die 
den an sich achon erhöhten Blutdruck noch mehr zu erhöhen vermögen, wie 
seelische Erregungen oder plötzliche körperliche Anstrengungen. Nicht immer 
freilich ist der besondere Anlass leicht nachweisbar; aber selbst wenn die Ge- 
hirnblutung im Schlafe eintritt, kann eine äussere Veranlassung, wie brüske 
Bewegungen oder dergleichen , den Bluterguss im gegebenen Moment herbei- 
geführt haben. Natürlich kann in Aneurysmen oder in nekrotisch gewordener 
Herzwand die Verdünnung der Wand achliesslich soweit vorgeschritten sein, dass 
i auch dem normalen Blutdruck uicbt mehr Stand halten kann. Meist tritt 
die Gefässzerreissung infolge besonderer äusserer Umstände ein, die es 
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erklären, warum sie gerade in Hern betrelFeiiden Zeitabschnilt erfolgte. — N](^^ 
immer freilich sind die Vera d der uagen der Blutgefässe, aua denen die Blutung 
erfolgte, leicht mit blossem Auge wahrnehmbar und nicht selten erscheinen sie 
lunächet geringfügig. So findet man seihst bei eponiBner (nicht traumatischer) 
Ruptur der Aorta mitunter nur leichte gelbliche Verdickungen der Intima und 
auch bei grossen Gehirnblutungen braucht keineswegs stärkere Sklerose der 
Schlagadern zu bestehen. Allein die mikroskopische Untersuchung ergiebt doch 
in den meisten Fällen starke Veränderun|;en der genannten Wand, die geeignet 
sind ihre Nachgiebigkeit bei stärkerer Belastung versländlich za machen. 80 
findet man, wie zuerst Charcot und Bouchard, dann Zenker, Roth u. a. 
zeigten, in den meisten Fälleu von Hirnblutungen an den kleinen Schlagadern 
die zuerst von Virchow beschriebenen miliaren Aneurysmen. Zwar i«t 
der Befund kein völlig regelmässiger, aber er ist vor allem gerade in solchen 
Fällen oft zu erleben, wo die grossen Schlagadern des Gehinigrundes ganz un- 
verändert erscheinen. 

So fand ich bei einem '•^Ijühri^en Soltlaten, der plälzlich au aasgedehnter Gebim- 
bliituDg zu Grunde ging, trotz sonst norniajen Gcrsssap parates mehrere miliare 
Äneurysiiien ja den Verzweigungen der Art. fossa Sj-lvii. Auch bei spontaner Zeireissung 
der Aorta ergab in zwei Fällen ivcrgl. .\rbeiten ans dem patbo logischen Institut zd Posen 
S. !<T) die mikroakopiscbe Untersuchung stärkere Ver&ndeningen, als nach dem makro- 
skopischen IJefund anxunehmen war. Es fanden sich nicht nur Fettablsgeruog in den 
ifelleu der Innen- und Mnakelhaut, sundern anuh ausgedehntere Zellnekrosen . Zer- 
reissungen von elastischen Fastrn u. s. w. — Die Bedeutung des Zusammenwirkens von 
GefSssveraadeniDgen und Druck Steigerung fUr das Zuntandekommen der Gehirnblutungen 
geht such aus der Tatsache hervor, dass sie meist bei älteren Leuten mit Schlagader- 
Verkalkung oder cbroniflcher NicrencntzQndnn)!; sich finden, wo das liriindleiden zugleich 
zur HerzvergrSssemng geführt hat. — Selbst wenn bei jQngeren Leuten mit chronischer 
Nierenentzündung Gehirnblutungen eintreten , fehlt das Bindeglied einer mehr »der 
weniger starken Schlngaderentartung und der llerzvergrUfisei'ung nach meinen Er- 
fahrungen so gnt, wie nie. — Cbiigena ist selbst bei den traumatischen Gehiniblutungen. 
wenn der knilcberne Scbfidel unTerlctzt geblieben, oft eine vorhandene Oafäsaerkrankung 
von grÖBster Bedeutung für Kntstehung und Ausbreitung der Blutung, n'as mitunter 
auch bei gerichtlicher Begutachtung berdcbsichtigt werden muaa. 

2. Die Uiftiiedesiablutiiii^. Schon unter normalen Verhältnissen kann 
ein Durchtritt vereinzelter roter Blutzellen durch Haargefässe stattfinden. Das 
geht daraus hervor, dass die Lymphe des Ductus ihoraricus meist einige rote 
Blutkörperchen enthält, wie sowohl die Untersuchung an frisch secierten mensch- 
lichen Leichen, wie die an noch lebenden Hunden ergiebt. Aber auch das 
tritt nur unter besonderen Druckverhältnissen, wie es scheint nur dann ein, 
wenn während der Verdauung der Blutdruck in den Bauch organen erhöht ist, 
.\uch bei dem krankhaften Durchtritt roter Blutkörperchen spielt die Erhöhung 
des Blutdruckes eine hervorragende Rolle. Unterbindet man beim Frosch eine 
Sohenkelvene und untersucht dann die durchsichtige Schwimmhaut unter dem 
Mikroskop, so bemerkt man zunächst eine Überfüllung der Gefüsse mit roten 
Blutzellen; der bei normaler Strömung vorhandene Unterschied zwischen dem 
stark rot gefärbten, rasch fliessenden AchBeustrom und der ungefärbten ruhenden 
Rnndzone verwischt sich, so dass schliesslich die ganze Gefae^lichtung mit gleich- 
massig roter Flüssigkeit erfüllt ist. Schon nach ungefähr einer halben Stunde 
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«nd die roten Blutkörper so dicht aufeinander gepreset, dsss ihre Umrisse nicht 

mehr eu erkennen sind und aie eine gleichmässig rote Säule darstellen. Der 

BJutstroro hört auf, es kommt zur Blutstockung 

(Stasie). Nach ungefähr ^/i bis einer Stunde sieht 

man dann an der äusseren Wand von Haai^fäsBen 

und kleineren Blutadern einzelne kleine hellrote Buckel, 

die eich zunächst nicht in einzelne rote BlutkSrper 

auflöseD lassen; nur mit der allmäblicben Vergrös- 

eerung der Buckel wird es auch möglich, die einzelnen 

Blutkörper lu unterscheiden, die dann bald mehr, 

bald weniger weit verstreut im Gewebe ausserhalb der 
Gefässe liegen. — Mitunter, aber entschieden sel- 
leuer, erfolgt der Durchtritt nicht in ganzen Gruppen, 
andern vereinzelt schieben luch die roten Blutzellen 
durch die GeKsBwände hindurch. Der Durchtritt er- 
folgt, wie TOI allem die Untersuchungen J. Arnolds 
g^zdgt haben, nicht an jeder beliebigen Stelle der Diapedese roUr Blutk(trp«r- 
Oefaaswand, sondern an bestimmten Stellen, dort wo chen aus Eaargef&sBeo der 
schon normalerweise Verbreiterungen der zwischen Ffoaohinnge. Halbschema- 
den Endothel Zellen gelegenen Kittsubstanz vorhan- 
den sind. Behandelt man nämlich Kapillaren der Schwimmhaut oder des 
'Gekröses des Frosches, nachdem man durch Stauung Durch Wanderung hervor- 
gerufen, mit Argentum nitricum, so sieht man innerhalb der Grenzlinien des 





***teicbDat]g der Hsargeftsse zur Darstellung der Sllginata und Stomata, nach vor- 

"^B^raogeDem Darchtritt roter Blutkörperchen beim Frosch. Nach J. Arnold. Viroh. 

Arcb. Bd. 58. 
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Endothel bei ages bald helle Kreise, bHlt) grössere oder kleinere echvarze Pud^B^ 
solche Gndea sich zwar auch in normalen HaargefäsEen , sie sind dort aber 
kleiner und spärlicher; man iet daher berechtigt aDzunehmen, dasa bd diesen 
Stellen der Durchtritt der Blutzellen stattgefunden. 

Aller Wahrschoinlichlcoit nach handelt es sich hU-t nicht um richtige Sturnnta. 
wie Arnold urBprUiiglich annuhm; überhaupt glaube ich, dass diese Lttcken mehr 
Prädilektionsstellen tOr den Durchtritt bilden. Die Auffassung, dass liesondere, w^dii 
aach äusserst kleine präformierte OfTnUDgen vorhanden sein mUssteu, war begrOndet in 
der VorstelluDg, dnss die Eittsubatanz eine verhAltnismOssig feste Masse ist, and daas 
aoch die Zellen eine mehr feste Beschatfenheit besitzen. Da man aber imtner 
mehr lu der Auffassung gelangt, dass sowohl die Zellmasee, als die Kittaubstsnl 
flüssig ist, wird auch die Annahme besonderer vorgebildeter Durch tri ttsstellen Dber- 
flüssiger. Die Beobachtungen über die Durch Wanderung weisser Blutzellen durch 
Schleimhäute zeigeo ja auch, wie weit alle möglichen Zellen, die normalei weise so 
dicht miteinander verkittet sind, wie z. B. die Stachetzellen der Haut auseinander- 
gedrfingt werden kennen. Wenn auch dieae Thatsacben, da sie sich auf aktiv sich be- 
wegende Zellen bezieben, nicht ohne weiteres auf dtn Durchtritt roter Blutaellen dUer- 
tragen werden können, so beweisen sie doch die ausserordentliche Nachgiebigkeit von 
verhsltnismässig starren Zellen, — Es ist daher wahrscheinlich , dass im Beginn der 
Diapedesisblutung allerdings nur die vorgebildeten Stigmata zum Durchtritt benutzt 
werden, allmilhlich aber llberall zwischen den einzelnen Endothelzellen der Durchtiitt 
zu Stande kommt. 

Aus diesen Ausführungen geht bereits hervor, dnss eine Diapedesisblutung 
ausschliesslich nus Haargefässen uud klei nen Blutadern statt- 
finden kann. Wenn man also z. B. auch bei kleinen Blutungen der Ge- 
hirnrinde, bei denen sich das ergossene Blut in den Lymphscheiden kleiner 
Bchlagadern findet, auch mikroskopisch keine Rissetellen nachweisen kann, so 
kann es sich schon aus den angegebenen Gründen dort um nichts anderes, als 
Blutung mit Gefäss zerre issung handeln. 

Wenn schon bei deu Zerreissungsblutungen Blutdruckerhöhungen und Ge- 
fässwand Veränderungen von grüs9t«r ur»ächlicher Bedeutung sind, so gilt das 
noch in hüberem Grade vou den Diapedesisblutuugen. Zwar giebt es auch 
Fälle, in denen eiue rasche und bedeutende Blutdruckerhöbung allein tum 
BlulauBtritt führt, iu den meisten Fällen aber ist die Verbindung beider ursäch- 
licher Momente deutlich nachweisbar oder wenigstens nicht auswusch 11 essen. Da 
Diapedesiablutungen ganz ausserordentlich bäußg sind und hei deu verschieden- 
artigsten krankhafKo Vorgängen gefunden werden, ist es vorteilhaft ^ie nach 
ihrem Zustandekommen einzuteilen. Es sei aber ausdrück lieh faer- 
vorgehoben, dass diese Einteilung eine schematische ist und 
sich oft erst im einzelnen Falle durch genaue Berücksichtigung 
alter Umstände und mikroskopische Untersuchung feststellen 
Usst,in welche Gruppe von Bl utungen der be treffende Fall gehört. 
Wenn man z. B. in einem Fall von pBeudoraembranö,=er Entzündung des Rehlkopfes 
und der Luftröhre (Diphtherie) zahlreiche kleine Blutungen in Lunge und Lungen- 
fell antrifft, kann es sich handeln um Stauungsblutung, um infektiöse, um 
toxische und um Verstopfungsblutung. Findet man in dem betreffenden Fall 
eine starke Verlegung der zuführenden Luftwege, alle sonBligen Zeichen stärkerer 
Blutstauung und die zu dem Blutungegebiet gehörigen Haargeltisse frei von 
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Mütroorganismen und Verstopfungen, ao muas man den Fall zur Stauungs- 
blutung rechnen ; findet man dagegen in einem Fall, wo die Anzeichen allgemeiner 
veDÖaer Stauung fehlen, in den betreSeuden Gelesen Mikroorganismen (meist 
Streptokokken), ao gehört der Fall zu den infektlösen Blutungen, findet man 
byalioe Thromben zu den VerstopfungsbluCungen und sind endlich die Gefasse 
frei, so wird man ihn zu den toxischen Blutungen rechnen müssen. — Die Ent- 
scheidung kann im einzelnen Fall aebr schwer, ja geradezu unmöglich sein. 

1. Die StAuungsbliilung. Die reinsten Formen der Slauuugablutung 
sieht man In den Fällen, wo plötzlich eine allgemeine Blutstauung eintritt, in 
erster Linie beim Erstick ungstode. In diesen Fällen, wo oft nach wenigen 
Minuten der Tod eintritt, ist in der That die Erhöhung des Blutdruckes infolge 
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der Stauung die einzige Ursache der Blutungen, Diese Blutungen finden sich 
mit Vorliebe in den serösen Häuten (dem Herz- und Brustfell), wo sie 'als 
sogen. Tardieueche Flecke als charakteristische Merkmale des Er^tickungd- 
Lodes eine Zeitlang betrachtet wurden. Tbatsächlich ist das aber nicht der Fall, 
auch vermii-st man sie mitunter beim Erstick ung^tode vollkommen, oder sie 
finden sich äusserst spärlich, — In sehr ausge<iebntem Masse und keineswegs 
auf die serösen Haute beschränkt treten Stauuugsblutungen dagegen bei chronischer 
lokaler oder allgemeiner Stauung auf. In diesen Fällen gesellt sich dann als 
urBäcblicbes Moment zur Blntdruckerböhung die Gefasawandveränderuug, die 
ihrerseits Folge der chronischen Stauung ist. Die Übersättigung des Blutes 
mit Kohlensäure im gestauten Bezirk und die dadurch bedingte mangelhaft« 
Ernährung der Innenhautzellen bringt eine Herabsetzung der Lebensenergie der 



Zellen hervor, die sich meist bereits makroekopiscfa in der Fettabi agerung deL^ 
Zellen Husaert. So tiniien sieb dann die Stauungsblutungen am ausgedehnt^stei ^^ ■« 
bei Versagen der Herztätigkeit (Herzi neuf f icien z), wie sie bei mangelhaf^^M) 
ausgeglichenen Herzfehlern eintritt, in allen möglichen Organen, in den seröser^^Lj) 
Häuten, vielen Seh leim häuten (Luflrübre, Magen, Darm) der Lunge und dei^^n 
Nieren. Aber auch lokal äussern sieh bei noch ausgeglichenen Herzfehle rH^Ri 
und guter Herzthätigkeit die Folgen der chronischen Stauung in wiederholteren 
und nicht selten ausgedehnten Blutungen, bei Verengerung und Schlussunfahips;^ - 
keit der znei zipfeligen Klappe in Blutungen in die Lungenbläschen, die allmäh^ — 
lieh zur roten und der braunen Verhärtung führt, 

ä. Uie Verätopriingsblutung. Wenn auch die Verstopfung grÖE8er^!=-^ 
Blulgeiasae keineswegs regelmässig einen Blutaustritt zur Folge hat, so ist i— n * 
andererseits doch nichts Seltenes, dass mit der durch die Haargefässwandunge ^cn 
durchtretenden serösen Flüssigkeit auch rote Blutzellen die Gefäese verlassen, 
ist die nach Verstopfung der Pfortader in die Bauchhöhle austretende Flüssig 
keit eigentlich niemals frei von roten Blutkörperchen und auch in der Flüssig 
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keit, die sich nach Verstopfung der Oberschenkel 

vene im Unterbaut Zellgewebe ansammelt, kann iam.r ^m 
vereinzelt rote Blutkörperchen linden. Für gewöholicl:^* 
hat aber die allmählich eintretende Verlegung eine^rw 
grossen Suhlag- oder Bluladerastes keine gröaser^^ 
Blutung zur Folge, weil die vor dem verletzten Ge — 
fäaa eintretende Stauung sich rasch wieder ausgleicht. 
Nur wenn bei starker Gefässverkalkung auch di^ 
Kaargefässe durchlässiger geworden sind, hat selbst 
die vorübergehende Druekerhöhung nicht unbeträcht- 
lichen BlulBustritt zur Folge. Anders dagegen, wenn 
plötzlich eine Getässsperrung durch £uibolie eintritt 
und eich zu der Blutdruekateigerung vor der Sper- 
rung noch infoige mangelhafter Fruäbrung und Zer- 
fall von Zellmaterial eine Scliädigung der Gefässwände 
hinzugesellt; dann entstehen ausgedehnte Blutungen, wie sie beim hämorrhagi- 
schen Infarkt bekannt sind. Bei weitem am häufigsten aber hat die Ver- 
stopfung kleine Gefässe, die Verlegung von Haargefässen, Blutaustritte zur Folge 
die sich als multiple kapillare Ekcbymosen darstellen. Derariige Ge- 
fäasverstopfungen in Gestalt von hyalinen Thromben finden sich besondere 
häufig in den Haargefässen des Gehirnes und der Gehirnhäute, der Lungen, 
des Magens, seltener des Darmes und der Nieren und der Haut. Sie kommen 
vor 1. hei zahlreichen Infektionskrankheiten — besonders septischen 
und pyämischen Prozessen, hier vor allem in Gehirn und Lunge. 'J. Bei aus- 
gedehnten Verbrennungen und Erfrierungen der Haut — hier 
vornehmlich in Nieren und Magen. :i Bei manchen exogenen und 
endogenen Vergiftungen ( Ergo tin Vergiftung, Eklampsie, Epilepsie u, s. w.) 
Ebenso können erhebliche Blutungen an die Fettembolie (Fig. 28) und Paren- 
chymzellenembolie (Fig. 29) in Lungen, Gehirn und Nieren anschtiesBen. 



Ventopfhngsblatnng, infektiöse und infektiOs-toxische Blatang. 



AosdrUcklich sei hervorgehobeo. daas diese BlatuD gen keineswegs regelmSSBig 
■^M.a hyaline Verstopfungen Ton Saai^ef Hasen oder Fettembolion anschliesseD mUssen. 
ZE^besBO wenig ist es erlaubt, alle kJeine Blutungen (Ekchymoaen), die mun bei den ge- 
^caaiinten Krankheiten findet, als Yerstopftingsblutungen Anzusprechen, vielmelir kGuDeo 
^sie anch in die Gmppo der infektiösen oder ioxischen Blutungen hinein gehören. Nur 
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V«rstopfangsblntung in die r.ungennlveolen bei Eklampsie mit LeberEellenemboIie. 

Vergr. 500 fach, 
solche Blutungen, die in dentÜchster Weise an verstopfte Geffisse anBchliessan, dürfen 
hierher gereelnet werden. 

3. Di<^ infcktitise und infektitis-titxlselie Blutung;. Die bei Infektions- 
knmkbeiten vorkomm enden viellachen Blutungen aus Haargefässen Bind, wie 
Fig. 30. 
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ng der Magenschleimhaut bei Impfmilzbrand v<i 
auch vereinzelte Mihbrandst&bchen sich finden 
brandbacillen verstopftes UaargefHas. 



Katiiiicbon. 
A durch Hili- 



*3tien erwähnt, nicht selten Verstopfungsblutungen, wenn nämlich durch die 
Körper kreisenden Mikroben hyaline oder körnige Pfropfe entstehen. Hier 
^>DD die Hauptursacbe für die Entstehung der Blutungen die Kreislauf 
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rung und nur indirekte Ursache die Infektionskrankheit. Von infektiöser 
Blutung im engeren Sinne kann nur dann die Rede sein, wenn die Blutung 
direkt durch die Erreger der betreffenden Infektionskrankheit hervorgerufen ist, ^ 
d. h. wenn die zu dem Blutungsbezirk führenden Haargefässe Yon Mikroorga- — 
nismen erfüllt oder gar verstopft sind. Ob also im Verlaufe von Infektions- 
krankheiten vorkommende Blutungen in diesem Sinne als infektiöse zu be — 
zeichnen sind, kann nicht durch den blossen Augenschein, sondern erst durch die^ 
mikroskopische Untersuchung entschieden werden. Die Häufigkeit derartigere 
Blutungen bei den verschiedenen Infektionskrankheiten hängt einerseits von d 
Art der Mikroorganismen und ihrer Vermehrung und Verschleppung in de 
Blutbahn, andererseits von dem Zustande der Blutgefässe selbst ab. 
häufigsten findet man diese infektiösen Blutungen bei den verschiedenen ArtenaKi^n 
der Streptokokkeninfektionen, sei es, dass es sich um Wundinfektionskrankheiters^ -so 
(Erysipel, Puerperalfieber, septische Infektion), sei es um Sekundärinfektion be^^»ei 
Typhus, Scharlach, Diphtherie oder Pocken handelt. Sowohl seröse Häut^ —le 
(Herz- und Lungenfell, weiche Hirnhaut), wie Schleimhäute und äussere Hau^ t, 
als auch innere Organe (besonders Nieren, Lungen, Leber, Augen, Magen ud^^ d 
Darm) sind dann Sitz zahlreicher Blutungen, in deren Bezirk meist oho» >e 
Schwierigkeit die mit Streptokokken erfüllten Kapillaren aufzufinden sind. AucE' h 
beim Milzbrand, sowohl des Menschen, wie vieler Tiere, femer der Beulenpes^P^ t, 
zahlreichen Infektionen durch die Bakterien der Coligruppe, der Hühnercholere^ '& 
und Kaninchenseptikamie, sowie der Malaria, wo namentlich im Gehirn mi^ ^^ 
Malariaparasiten erfüllte Haargefässe sich finden, sind Blutungen in den 
schiedensten Organen nicht selten. Doch giebt es überhaupt kaum eine Infe 
tionskrankheit, in der stärkere Verschleppung und Vermehrung der Infektion 
erreger im Blut vorkommt, die nicht einen hämorrhagischen Charakter annehm< 
kann. Wie sehr freilich dabei ausser der Vermehrung der Mikroben und 
von ihnen hervorgehenden Gifte der Zustand der Blutgefässe von Bedeuiani^ -S 
ist, ergiebt sich aus der Thatsache, dass bei älteren Leuten mit Arterioskleros 
oder auch jüngeren Arteriosklerotikern solche Blutungen viel kräftiger und 
gedehnter sind, als bei jüngeren. Beherrschen die Blutungen der Haut, Schlei 
häute und seröse Häute das Krankheitsbild, so kann der Eindruck einer ei 
artigen Erkrankung entstehen, die bald als Purpura haemorrhagica, bal^^ -^ 
alsPeliosis rheumatica oder Morbus maculosus Werlhofii, neuei^^^" 
dings auch als hämorrhagische In fektion bezeichnet worden ist Hierb^^^' 
handelt es sich aber keineswegs um Erkrankungen einheitlicher Ätiologie, sonderr '^^ 
es können sehr verschiedenartige Mikroorganismen zu den ausgedehntesten Big ^ ' 
tungen Anlass geben, ja auch nicht infektiöse Erkrankungen (akute un- ^ 
chronische Leukämie) unter dem Bilde der Purpura haemorrhagic 
verlaufen. 

Verhältnismässig häufig verlaufen nekrotisierende Streptokokken - Herzklappe 
entzümlungcn unter dem Bilde des Morbus maculosus Werlhofii und es wi 
selbst vou erfahrenen Klinikern die Herzklappenentzündung übersehen. Die 
kokkenembolien, die sich dann in fast allen Organen finden, führen dann infolge 
sonderer Virulenz nirgends zu Eiterungen, sondern überall nur zu Blutungen und kleiner 






Infektiös -toxiBche BlutuDg. Mnrbus maculosus Werlho6i n. bSmorrhag. Infektion, üi) 

Nekrosen. Auch bei puerperalBr Streptokokken-EnUoraetritia mit tmacbliesBender Venen- 
Üiromboae kßnnen eitrige Prozesse ganz zurücktreten und Blutungen das Bild Tüllig 
heherrsclieii, — Nur ganz auanahmsweiac tritt auch eine Staphylokokkeninfektion 
unter dem Bilde bSmori'hagi sicher Erkrankung auf, wie ich das mal bei aber latenten Oateu- 
myelitis des rechten Oberschenkola geaehen. — Aber auch im Verlaufe chrunischer 
Taberknloae kaun durch Misch infektion mit Streptokokken und Verbreitung der- 
aelbon in der Blutbaba das Bild einer hümorrhagi sehen Infektion erzeugt werden. So 
geeierte ich vor kurzem einen Fall (S. N. 14. 03), in dem ausgedehnte Blutungen der 
Ober- und Dnterschenhelbaut, der Mundschleimhaut, des Rippen periosts mit nach- 
folgenden Bippen brllchen der Pleura und der Lungen Substanz bei chronischer, nicht 
aebr ausgedehnter Lungentuberkulose im wesentliuhen durch multiple Streptokokken- 
embolien hervorgebracht waren, wobei freilich eine nicht anerhebliche Arterioakleroae 
als unterstützen des Moment hinzukam. Doch habe ich weniger ausgedehnte Blutungen 
im Zusamroenhang mit Streptokokken — oder Bacterium coli Embolien bei Tuberkulose 
häufiger gefunden. - Von den durch Bacterium coli erzeugten, mit ausgedehnten 
Blutungen einhergehenden Krankheiten hat namentlich die sogenannte Winkelscbe 
Krankheit der Neugeboreneu besonderes Interease beansprucht, weil der dabei auf- 
tretende Ikterus vielfach als hflmatogcner gedeutet werden sollte. Durch die Unter- 
SDchungen von liubarscb, Kam^n u. a. ist gazeigt worden. doss vor allein Infektionen 
mit Bacterium coli und aelnen Verwandten zu dieser Erkrankung führen können. — 
Auch bei den als hilmorrhagische Reptikllmie oder hamorrhagiacbe Infektion 
bezeichneten Krankheiten spielt die AnfUllung von Kapillaren mit Spaltpilzen eine 
grosse Rolle, wenn auch nicht überall die typischen Beziehungen zwischen Blutungen 
und Bakterien Verschleppung bestehen, Ea ist eine eng zusnninien gehörige Gruppe von 
Spaltpilzen, die sowohl bei Menschen, wie hei Tieren derurtige Erkrankungen hervorruft. 
Sie spielen freiliub hei Tieren eine erheblich grtissere Kolle, wie heim Menschen. So 
besonders bei Rind, Uiracb. Reh und Büffeln. Schweinen, wo die unter dem Namen 
der Rinder-. Wild-, Büffel- und Scbwei ne? euche hetannt^n Erkrankung in 
den Tierbestanden grosse Verheerungen anrichten klinnen , wobei bald in erster Linie 
die Atmunga-, bald die Verdauungsorgano ergriffen sind. Beim Menseben sind nnment- 
licfa von Klebs, Tizzoni. Babes und Kolb Fälle beschrieben worden, die bald als 
richtiger „Morbus maculosus W e r 1 h o f i i"|, bald als bamorrhagtscbe Infektion be- 
zeichnet wurden . in denen Bakterien reingezttcfatet werden konnten , die denen der 
hllroorrhagischen Septikämic zum mindestens sehr nahe stehen und die bei den ver- 
schiedensten Experi mental tiefen unter starker Vermehrung im Blute in znhlreichen 
Organen ausgedehnte Blutungen hervorbrachten. 

Bei allen diesen durcb Mikroorganismen bewirkten Blutungen steht jeden- 
falls für ihr Zustandekamnien die durch die Bakteriengifte bewirkte Schädigung 
der Gefässwände im Vordergrund, namentlich dann, wenn, wie nicht selten in 
den Haargetäaeen, keine richtigen Bakterien Verstopfungen vorhanden sind, eine 
Erhöhung des Blutdrucks also so gut wie gnr nicht in Betracht kommt. Dnss 
vor allem die Bakteriengifte in erster Linie acbädlich wirken, geht auch aus 
den Versuchen Kolba mit seinem Bacterium haemo rrh agicum hervor, 
der dieselben pathologischen Veränderungen erzielte, wenn er die durch Filtration 
von den lebenden Hpaltpilzen befreiten, gifibaltigen Bacillen kutturen den Tieren 
eiDverleibte. Es ist auch eine scharfe Trennung zwischen den rein infefctiösen 
und den infek tios-tox lachen Blutungen nicht gut möglich, und qh kann 
bei einer und derselben Infektionakrankheil ein Teil der Blutungen im engeren 
Sinne infektiös ~- Vorhandensein von Bakterienpfröpfen in den Blutgefässen — , 
ein anderer Teil infektiös- toxisch, d. h. allein durch die Bakteriengifte hervor- 
gebracht »eia. Bei manchen Tutektionskrnnkheiien, wie z. B, bei der Diph* 
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therie, der Influenza, dem Tetanus, vielen durch Bact«rium coli 4^| 
zeugten Krankheiten, öberhaiipl allen denen, bei denen die AllgemeilfS 
erkrankung ausachlieaelicL auf der Kesorption de r BakterieoJI 
gifte beruht und eine Vermehrung der Spaltpilze im Blut und 
den innereu Organen nicht stattfindet, sind die Blutungen in der 
Regel infektiös-toxisch. 

Gsjiz allgemeingültige Regeln lassen sich in dieser Hinsicht aber überhaupt nicbt 
aufstellen und gerade hier epielt die Mannigfaltigkeit von ursftchiichen Momenten eine 
grosse Rolle. Es kommt einerseits auf die Beschaffenheit de^r Blutgefässe, andererseits 
auf die besondere variable Giftigkeit der betreffenden infizierenden Mikroben an. So habe 
ich wiederholt Diphtberiestllmme gezüchtet, die sowohl bei den Meuschen, wie bei den 
Tieren ausgedehnte Blutungen hervorriefen, während wieder andere, auch hochvirolente 
und bochgiftige Arten, die Gefässe fast gar nicht schädigten. — Für manche Krank- 
heiten , die aUBgesprocben bSmorrhagischen Charakter besitzen , wie die Meiler- 
UarlowBche Krankh^t, die auch als ki ndlicber Skorbut bezeichnet wird, steht es 
noch nicht fest, ob man die dabei auftretenden Blutungen als infektiDs-tuxiBche oder 
als rein toxische, besonders auto-toxische durch Resorption von Uarmgiften erzeugte 
ansehen soll (siehe unten I. 

4. Die toxische Illutung:. Hierhin gehören alle im Verlaufe der ver- 
schiedenen Vergiftungen auftretenden Blutungen. Dabei niusB der Begriff „Ver- 
giftung" möglichst weit gefasst und nicht nur an die von aussen fertig ein- 
geführten Gifte (exogene), sondern auch an die im Körper, teils im Verlaufe 
der normalen Verdauung, teils durch Zerfall von Körperzeilen entstehenden 
Gifte (endogene, Autoin toxi k aiion) gedacht werden. Bei allen diesen 
Blutungen ist ea in erster Linie die durch die Gifte bewirkte Schädigung der 
Gefäaswände, die zur Blutung führt, und nur ausnahmsweise und nebensächlich 
kommt eine Erhöbung des Blutdruck» mit in Betracht. Ea sind aber verhältnis- 
mässig nur wenige der exogenen Vergiftungen, die ausgedehntere Blutungen 
in den verschiedensten Organen hervonurufen vermögen. Zwar treten bei 
Strychnin Vergiftungen im Magen, bei Kuh len oxy d vergi ftunge n 
in Pleura, Epikard, Lungen, Darm und Gehirn mitunter kleine Blutungen auf, 
sie bilden aber keine regelmässigen Befunde, sind meist auch wenig aus- 
gedehnt und wohl Folgen der schweren Cirkulatioosslorung. Dagegen kommen 
bei akuter Phosphorvergiftung, der Vergiftung mit Platin, Anti- 
moD und Quecksilber ausgeilehntere und verbreitete Blutungen in serösen 
Hauten, HerzHeiscb, Lunge, Luftröhre, Harnblase, Magendarmkanal und Nieren 
mit grösserer Regelmässigkeit vor. die zum Teil wohl durch die schwere Scbädi- 
digung der GefässwandKellen , die sich in der AnfQllung mit Fett kundgiebt, 
erklärt werden (Phosphor Vergiftung), zum Teil wohl an inlravitale Blutgeriunungen 
(Sublimat Vergiftung) anschliessen, Diebel Gebrauch von Jodkalium wieder- 
holt beobachteten Blutungen (Fälle von Ricord, Fournier, Thin, Vir- 
cbow u. a.) scheinen nur dann aufzutreten, wenn bereits durch andere Momente 
(Syphilis [Ricord], Carclnose [Vlrchow]) eine Schädigung der Gefäss Wandungen 
bewirkt ist — der Sitz der Blutungen war auf Haut und Schleimhäute be- 
schränkt. Mit grösserer Regel mässigheit treten Hautblutungen bei Morphi- 
nisten auf, freilich meist erst im kachektiachen Stadium und nicht wie in dem 
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Falle Man et 

vor allem dne Seh langen j 
iler Stelle der Einverleibung, 
Darm, seröse Häute, Herz u. 



hreud der Entiiehungakur. Von lierischen Giften führi 
ingengift zu stärkeren Blutungen, die regelmässig an 

g aber auch an den inneren OrgansD — 

— gefunden werden. 



Fig. 31. 




Vergr. 240 fach. 
Zu den auto- toxischeu Blutungen müssen in erster Linie die im Ver- 
laufe cliroutscher N ierenentzündungeu häufig auftretenden Blutungen ge- 
rechnet werden. Hier ge.sellt sich zu der Veränderung der Gefäss Wandungen, 
die eine Folge der im Blute kreisenden Gifte ist, noch die Erhöhung des Blut- 
drucks, die bald hier, bald dort stärker eintritt. Auch die im Verlaufe der 
Leukämie, primären perniciösen Anämie und zahlreicher sekundärer 
Anämieen auftretenden Blutungen der seröaen Häute und vieler Schleimhäute, 
des Auges, Darmes, der Niere und des Gehirns müssen zur Zeit als auto-toxische 
betrachtet werden. Zwar ist es nicht auagescblossen , dass bei 0er Entstehung 
dieser Krankheiten auch Mikroorganismen beteiligt sind; es ist aber bisher nicht 
erwiesen, und für die bei einem Teil der sekundären Anämieen vorkommenden 
Blutungen — z. B, CarcJnomanämie , Botriocephalus- und Anchylostomum- 
anämie — sind vielmehr die Resorption von Darmgiften oder die durch Zer- 
fall von KörperKcIlen freiwerdenden Gifte anzuschuldigen, wie specifische Para- 
sitengifte. Ebenso werden die bei der puerperalen Eklampsie iu den ver- 
schiedensten Organen zu beobachtenden Blutungen, soweit sie nicht an Gefäss- 
verstopfungen direkt a nschli essen , durch im Korper entstandene Gifte bedingt. 
Auch beim chronischen Ikterus sind es die ins Blut aufgenommenen Gallen 
bestandteile, die durch Gefäss Schädigung, besonders bei alten Leuten (hier ist 
die harte Hirnhaut fast ausnahmslos Sitz von Blutungen) multiple Blutungen 
erzeugen. Ferner weiden wir auch Blutungen in die Nerven scheiden, wie sie 
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weiimebr bei Ischias gefundeu werdeu, (Fig. l-i2) vorläufig zu den autotoxiBcHI 
ntestiiialeAuto-intoxikaiionsbluiungen 
ul und der Möller-Barlowscben Kmolcheit 
1. Zwar ist es bisher nicht gelungen — weder für 
Dcb den der Säuglinge — nachzuweisen, welcher 
die die Erkrankung hervorrufen. Dass aber 



rechnen müssen. — Als 
sind wohl aucfa die beiraSkorl 
auftretenden Blutungen anzusehe 
den Skorbut der Erwachsenen, i 
.\rt die resorbierten Gifte sine 
Störungen der Verdauung und Ernäbi 
ist besonders sicher festgestellt für den 
Barloweabe KrankheiL Hier hat I 



'ung die schwere Erkrankung bewirken, 
Skorbut der Säuglinge, die Moller- 
leubner neuerdings geseigl, riaas die 




BlulDDß n den Nerval iscbiadicus liel Ischias. HHrtung in MQÜerscber FlOasigkett, 

tSk bun^ B», h Weigert- Pal, Nachfärbung mit Alaankarmtn. Vergr, 1-^0. Die 

oten Hlutk percheo lii-gen swischen Nervenbündeln und Nervenscheideo und umgeben 

die ersteren viellach rlngrürmig. 

Krankheit nur Säuglinge befällt, welche mit gekochter Milch oder Milchprä- 
paraten eniährt werdeu und dasa alle Krankheitserscheinungen zurückgehen, 
sobald zur Ernährung ungekochte Milch benutzt wird. Es rauBs also durch 
das Kochen des Nahrungsmittels die Bildung eines Giftes im Darm befördert 
werden. 

Der Skorbut ist charakterisiart durch ishlrelehe Blutungro an Haut und Schleim- 
hMuten: sie beginnen meist an den Unterschenkeln und sind äusserst ausgedehnt am 
Znimfleiscb. wo sich meist iunn eine faulige Zahnfloisch- und ÜBumeneDttündUDg axt- 
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Bchliesst, die zum Auefallen der Zähne führt. Auch im XlDterhautgewebe, den Fasi^ien. 
Muskeln, seriisea Häuten (wie Herzbeutel] iu Nasen-, Magen- und Darmscblelmbaut, iu 
den Limgen und der weissen Substanz des Gehirns treten oft ausgedebnte Ekctiymoeen 
aua. Der typische Skurbut verlSuft, wenn er unkompliziert bleibt, stets Geberlos. 
Die Entsteh ungsursncbe ist noch nirbt genOgend geklart; doch scheint es sicher, dasa 
Terachiedene Störungen in der Emührnng — dunenider Genuas goBaUeneu Fleiscbea, 
Mangel an Vegetabilien in der Nahrung — die Erkrankung herrürrufen ktinnen. — 
Die M Cller-Barlo wscbe Krankheit ist ebenfalls durch Haut- uiid Scbletmhaut- 
lilatiiDgen, mit der gleichen Lokalisation. wie heim bkorbut der Erwachsenen, charak- 
terlEiert. Dazu kommt aber noch eine der Kachitis nahestehende oder mit ihr iden- 
tische Erkrankung namentlich der unteren Extremitäten, in deren Verlauf ausgedehnte 
lllutungeu im Periost und Knochenmark sich ereignen. 

b. Die nervöse (neurutisvhe) Blutung. Wenn man eine besondere 
nervöse Blutung von den übrigen Formen unterscheidet, so geschieht das 
'u dem Sitine, dasa bei dieser Art von Blutungen die Gefäss Verände- 
rungen von den Nerven beherrscht werden. Als physiologisches Vorbild 
Icann man die Menstruationeblutuiigen betrachten, die zweifellos reflekto- 
riscber Natur sind. Durch die Ovulation wird eine reflektorische Geffisaerregnng 
hervorgerufen, die zu der Blutung Anlai^s giebt. Die eigentlicbe direkte Ver- 
anlassung der Blutung ist also auch hier eine Kreis lauf Veränderung. Dasa sie 
aber durch nervöse EinflÖBse bedingt ist, ergiebt sieb aus den ganzen Erschei- 
nungen, die meist die Menstruation begleiten. Kreuzacli merzen gehen voraus, 
allgemeine nervöse Beschwerden, wie Kopfschmetien, Schwindel, Übelkeiten u, 3, w. 
Isegleiteii sie und pflegen um so stärker zu sein, je nervöser die betrefl^enden 
Individuen sind. Das Aufhören aller Beschwerden nach der Blutung, die ge- 
wöhnlich im umgekehrten VerhäUnis zur Höhe der Beschwerden steht, beweist, 
«jass auch sie die Folge einer vasomotorischen Erregung sind. 

60 klar die nervöse Natur der menstruellen Blutung, so strittig und 
schwer beweisbar ist dagegen der nervöse Ursprung zahlreicher anderer Blu- 
tungen, die im Zusammenhang mit krankhaften Veränderungen der weiblicben 
Geschlechtsorgane oft beobachtet werden. So ist noch nicht einmal die Natur 
der supplementären oder vikariierenden Menstruationsblutungen , 
-\VD bei Ausbleiben der monatlichen Blutungen aus anderen Schleimhäuten (Nase, 
Zahnfleisch, Atraungswegen, äusserem Gehürgang) Blutungen erfolgen, ganz auf- 
geklärt, und es scheint hier zum mindesten neben reflektorischen Gefässerre- 
gungen eine bestimmte Wideratandeunfähigkeic der Gefässe in Betracht zu kommen. 
Die Blutungen der Gebärmutiersch leimhaut bei Uterusmyomen und -Polypen, 
die ebenfalls als nervöse betrachtet worden sind, sind wohl sicher auf lokale, 
zum Teil entzündliche Veränderungen zurückzufuhren, die im Anschluss an die 
erwähnten Neubildungen in der Uterusscbleimhaut sieb entwickeln, mitunter sind 
sie wohl auch Folge der sklerotischen Vorgange, die schon recht frühzeitig an 
den Schlagadern des Uterus auftreten können. Mit grösserer Sicherheit dürfen 
dagegen mannigfache Blutungen zu den nervösen gerechnet werden, die im Ver- 
laufe der Hysterie beobachtet werden. Diese Blutungen treten besonders an 
Haut und Schleimhäuten auf und aeigeu ihre nervöse Entstehung schon dadurch 
an, dasa sie entweder im Anscbluse an heftige Gemütsbewegungen. Zornaus- 
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brächen und ekstatieche ZuetancIeD anachlieseen, oder von echweren bysterisffl^^H 

und epileptischen Anfallen, Schwindel und Ohnmächten begleitet sind. Ganz .se 
besonders eklatant war der nervöse Ursprung der Blutungen z. B. in eiaem ^r:: 
Falle von Husa, wo die Patientin die Hautblutungen dadurch nillJcürlick^E:: 
hervorrufen konnte, daes sie mit ihren KrankenhauEgenossen Streit anfing. Das^^ 
gleiche ist der Fall bei dem Blutschwitzen, der Hae in atfaidrosie, da^^ 
vielfach als Wunder ausgegeben wurde (Louise Lateau). Hier hnndell p ' —m 
sich, wie insbesondere Tittel und Wagner nachwiesen, um Blutungen •tx v i 
den Vasa conconii tantin der Schweisedrüsen in diese hinein, so dasa mit BIuh^ 
untermischter Schweiss Rezernieri wurde. 

Viel unsicherer ist der nervöse Charakter der Blutungen in Lungen-^ 
Magen' und Darraschietmbaut, die Verhältnis massig häufig im AoBchluss an Ge — 
hirnblutuugen beobachtet werden und ebenfalls als reflektorische gedeuteC: 
worden sind. Weder die analomischen noch die experimentellen Grundlageis 
sind für diese Annahme ausreichend. 

Brown-S^quard und Vulpian haben nach Durchscbneidnng des Lendenrücken — 
marka bei Meorachwe lachen Blutangon in den Nebennieren beobachtet. Schiff - 
Vulpian, Ebstein, Nothnagel, Uro wo-S^quard u a. fanden, dass nach Ver- 
letzungen verschiedener Gehirnpartieen. besonders der Stammtcile (Corp. striatom. 
Thalamus optic, Ijebirnschenkel . Vierhügel) zahlreiche Blutungen der Megenschleini' 
haut und der Lungen bei Hunden auftraten. Man hat ilanach die Lehre begründen 
wollen, dass vasomotorische Bahnen von den verletzten Teilen des Gehirns and Kacken— 
raarka xu den liefSsscn der genannten Organe verliefen und die Beobachtungen aus dec 
menschlichen Pathologie im gleichen Sinne gedeutet. Allein schon die Tierversuche 
sind keineswegs eindeutig, ao hat Vulpian z, B. bei Verletznng des Uimstammes an 
der blossgelegten Lnnge keine Blutungen gesehen, sie aber gefunden, als das Tier gleiclt 
darauf getütet wurde. Nun ist es leicht festzustellen, dasa bei Kaninchen beaonders 
Bueserordenthch leicht in der Lunge Blutungen entstehen (subplcural) in den letzten 
Lebensinomenten, welche Todesact auch gewählt wird und auch im übrigen sind die 
Eingriffe, die bei den Versuchen rorgenommen wurden, derartig, daas leicht Stauunga- 
und ErschOtterungsblutungen verursacht werden konnten. Was die Beobachtungen am 
Henscben anbetrifft, so sind sie äusserst mehrdeutig. Ich habe seit mehreren Jahren 
ein grosses Material von Gehirnblutungen darauf untersucht und folgendes feststellen 
kSonen: I. Beatimnite Lokalisat tonen lassen sich nicht nachweisen, 
d. h. sowohl bei Blutungen der Gehirnrinde, wie des Gehirnstammes, 
der Brücke und des Kleinhirns kOnnen In hunge, Magen und Darm Blu- 
tungen auftreten. 2. Die Blutungen der geuannten inneren Organe 
finden sich am regelmAssiga ten a) bei traumatischen, mit starker Er- 
scbfltterung des ganzen Körpers vorbundenen Blutungen, <lto stets 
auch mit erheblicher Fettembolie verbunden sind, b) wenn der Tod 
erst 24—48 Stunden oderspHter eintritt und mehr oder weniger ausge- 
sprochene entzündliehe und infektiöse Veränderungen, besonders an 
den AtmuuKsorganen alch angeschlossen haben. 3. Trat der Tod un- 
mittelbar oder wenige Stunden nach der Gehirnblutung auf und war 
keine ra it Fettembolie verbundene Erachfttterung des Körpers vorauf ge- 
gangen, so fehlten die Blutungen der genanuten Organe regelmässig. 
4. Die Blutungen waren um so reichlicher und um so verbreiteter im 
ganzen KfSrper. je alter die betreffenden ludividuon und je stärkere 
sklerotische Veränderungen am ganzen Sc hiagadersjstem vorhanden 
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£s geht daraus hervor, dass auch diese Blutungen teils zu den Ver- 
stopf ung^sblutungen , teils zu den infektiösen bezw. Inf ektiös - toxischen 

gehören, und dass auch hier bestehende Gefässveränderungen das Zustande- 
kommen und die Ausdehnung der Blutungen begünstigen. 

Man hat femer zu den nervösen Blutungen die Bluterkrankheit (Hämo- 
philie) gerechnet. Insofern gewiss mit Recht, als bei den Blutern besonders 
Schleimhautblutungen oft von selbst oder im Anschluss an nervöse Störungen 
— psychische Erregungen — oder begleitet von epileptischen Krämpfen, 
Schwindel, Herzklopfen u. s. w. eintreten können. Das eigentliche Wesen der 
Bluterkrankheit liegt aber einerseits in der Unstillbarkeit der Blutung, 
andererseits in der durch Vererbung übertragenen Neigung zu Blu- 
tungen, von denen es keineswegs feststeht, dass sie in Beziehungen zum Nerven- 
system stehen. Die nervösen Störungen sind also von nicht allein massgebender 
Bedeutung, während das Wesen der Hämophilie doch wohl in einer ver- 
erbten, krankhaft verstärkten Durchlässigkeit der Gefäss- 
wandungen und geringeren Erregbarkeit der Gefässnerven zu 
suchen ist. 

Die anatomischen und mikroskopischen UntersuchuDgen haben bisher nicht ver- 
moclit, das Wesen der Bluterkrankheit zu ergründen, ebenso konnte etwa durch 
<^heiTii8che Untersuchungen eine geringere Gerinnbarkeit des Blutes nachgewiesen werden. 
-^i^At^omisch wurde mitunter erhebliche Dünnwandigkeit und Enge der Aorta (Vircbow) 
gefunden. Da es aber gerade die kleineren Gefässe sind, die die Gefahr der tödlichen 
Blutung mit sich bringen, während das bei Eröffnung grösserer Gefässe in der Regel 
^icHt der Fall ist, muss die Erkrankung in die Wand der kleinen Gefässe verlegt 
"Verden. Doch sind histologische Veränderungen in ihnen nicht nachgewiesen. — Nähere 
'^^Saben über die Erblichkeit der Erkrankung im Kapitel „erbliche Krankheiten'*. 

Man hat endlich zu den neurotischen Blutungen diejenigen Organblu- 
^^Hgen gerechnet, bei denen irgend erhebliche anatomische Veränderungen der 
^^treffenden Organe nicht nachweisbar waren. Dahin gehören vor allen die 
^icht selten tödlich endenden Blutungen aus Speiseröhre und Magen, ferner 
^le essen tiellen, idiopathischen Nierenblutungen. In Fällen ersterer 
-^rt wurden allerdings wiederholt sowohl die Blutgefässe, wie Speiseröhre- und 
klagen wand ganz intakt befunden, bei den an gion eurotischen idiopathischen 
Vieren blutungen wird dagegen nur von einem Teil der Autoren, wie Klemperer, 
^oljakoff, Guthrie u. a. die nervöse Natur der Blutungen betont, während 
andere (J. Israel, Naunyn, Pousson, T6d6nat u. a.) der Meinung sind, 
dass diesen oft einseitigen Nierenblutungen stets ein nephritischer Vorgang zu 
gründe liegt. 

Verlauf und Folgen der Blutung. 

Der Verlauf der Blutung hängt in erheblichem Masse von den die Blutung 
bewirkenden Schädlichkeiten, sowie dem bisherigen Zustand der Gefässe ab. 
Wo bis dahin normale Gefässe getroffen werden und die Schädlichkeit nur 
gering und kurze Zeit wirkend ist, ist die Blutung ebenfalls geringfügig und 
von kurzem Verlauf, während im umgekehrten Fall auch der Verlauf umge- 
kehrt ist Kleine Blutergüsse werden, namentlich wenn sie in Hohlräume statt- 
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titidea, ragch resorbiert, ohne erhebliche Beteiligung TOn Zellen, während dann, 
wenn grössere Blulergüaee stattfinden, die Resorption langsam vor sich gebt und 
die Herfallenden roten Blutkörperchen von den au der Resorption sich beteiligten 
Zellen zu Pigraent verarbeitet werden (näheres siehe im Kapitel über Pigmenc- 
bildung). In den grossen serösen Höhlen (bauch-, Brustraum, Herzbeutel auch 
Gehirnböhlen) bleibt das ergossene Blut lange Zeit flüssig und gerinnt nicht, 
BO lange die Epitbelien der serösen Blätter unversehrt bleiben und Boniit die 
Gerinnung verhindern können. 

Bei denFolgen der Blutungen können wir unterscheiden 1. dieFolgen 
für den Kreislauf. 2. Die Folgen für den Geaamtorganismus und 
das befallene Organ. 3. Die Folgen für entferntere Organe. 

ad. 1. Kreislaufstörungen treten nach Diapedisisblutung wohl überhaupt 
nicht auf; bei Blutungen nach Eröffnung von Blutgefässen bildet sieb allmäh- 
lich ein Blutpfropf, der die Öffnung und daran anschliessend oft auch die ganze 
Gefässlichtung ver^^topft. Die daran anecb Hessen den Kreislaufstörungen bangen 
von der Grösse des Blutgefässes, den vorbuDdenen Seiten bahnen, der Triebkraft 
des Herzens und der Beschaflenheit der Blutgefasswanduugen ab und sind 
bereits im Kapitel U näher besprocfaen worden. Bei starken Blutverlusten tritt 
allmählich eine Erniedrigung des Blutdrucks ein, die zusammen mit der zu- 
nebmen<Ien Gerinnbarkeit des Blutes, das Aufhören der Blutung begünstigt. 

ad. 2. Schädliche Folgen für den Geeam torganismus können ein- 
treten: a) wenn grosse Mengen Blut durch Eröffnung grosser Blutgefässe rasch 
verloren gehen, bj Wenn infolge besonderer Beschaffenheit der Blutgefaes- 
wandungen kleine Blutungen unstillbar sind (Bluterkrankheit), c) Wenn 
kleine Blutungen im ganzen Körper weit verbreitet sind und sich oft wieder- 
holen, d) Wenn durch einmalige grosse Blutungen lebenswichtige Organe 
(Centralnervensystem, Bauchspeicheldrüse, Nebennieren, Herzmuskel) zerstört 
werden. — Während im Fall a, b und d die unmittelbare Folge der Tod sein 
kann und ist, ist im Falle c die Folge nur eine chronische Blutarmut, die 
dann auch Verfettungen verschiedener Oigane nach sich ziehen kann, — Die 
Folgen für die einzelnen Organe hängen im wesentlichen von der Ausdehnung 
der Blutung und der Beschaffenheit des Organs ab. — Wichtig ist es, dass in 
dem eubepithelialen straffen Bindegewebe auch die kleinen Blutungen (Ekchy- 
mosen) nie völlig resorbiert werden; hier treten immer durch die Auseinander- 
drängung der einzelnen Elemente Korrelationsstörungen der Gewebe her- 
vor, die sieb darin äussern, doss es zu Zellneubildungen kommt; dabei wird 
das ergossene Blut im Pigment umgewandelt und ist noch nach langer Zeit in 
Gestalt bräunlicher, gelber oder auch Bchwärzlicher Flecke und Punkte nach- 
weisbar. 

ad. 3. Veränderungen entfernter Organe treten auf a) nach grossen Blut- 
ergüssen in Hohlräumen. Wenn im Bauchfell- oder Brustfellraum grössere 
nicht zum Tode führende Blutungen stattfanden, wird das Blut durch die Lymph- 
gefäsEe resorbiert und in ihnen abgelagert; dasselbe ist der Fall bei Blutungen 
in die Lungeualvcolen, wo sich das resorbierte Blut in den bnmchialen Lympb- 
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knoten anhäuft. Man findet dann zunächst die Lymphgefässe und -sinus 
mit roten Blutkörperchen in späteren Stadien mit pigmenthaltigen runden 
Zellen und freiem Pigment erfüllt. Die Lymphknoten erscheinen zunächst ver- 
grÖBsert, dunkelrot, blut- und saftreich, später bräunlich. 

b) Wenn Blutungen so lange andauern und sich so oft wiederholen, dass 
eine allgemeine Blutarmut eintritt. Es treten dann offensichtliche Korrelations- 
störungen an den blutbereitenden Organen, vor allem dem Knochenmark 
hervor, in dem eine mehr oder weniger starke regenerative Thätigkeit neben der 
Resorption zerstörter Blutkörperchen bemerkbar wird. 
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. Kapitel. 



Die Wassersucht (Hydrops) und die wässerigen Ergüsse 
(Transsudate). 

Verschiedene Artan und BezerchnungeD der Wasserauclit. Anzeichen der Waasenncbl 

Gi'ob-aaatomischea uod inikiDskupiscbea Verhalten der Gevrebe. Die Bildung der Lj'niphe. 

Das Zoatandekommen der WasBersur^ht. Einteilung. Uraacben, Verlauf and FalgMr- 

Bohdöotigen. Chemische Beschaffeabeit dor TrausBudata. 

ÜDter Wassersucht versieht man diß ÄDeaiiimliing wüeaeriger, im 
weeentlicheD mit dem Blutwasser und der Lymphe übereinstimmendeD FlüMg- 
keit, die bald auf einzelne Teile beschränkt ist (lokale Waeeeraucbt) oder 
sich atinähernd gleichmässig auf viele Körperteile erstreckt (al 1 gemeine 
Wa.'! a ersuch t), Ea werden ferner in der Bezeichnung unterschieden die Ad- 
Sammlung der Flüssigkeit in den freien Körperhühlen (Höh len waesersncht) 
und in den Gewebsspalten (infiltrierte Wassersucht), sei diese nur loksl 
(ödem) oder auf weit sichtbare Strecken des Körpers verbreitet (Anasarkal. 

Die AnBBmmlung w aasiger Flüssigkeit im Herzbeutel wird als Hydropericiid. 
(Herzbeutel Wassersucht) in den Pleurahöhlen als Hydrotborax ( B ru atha hl en wassere. I 
in der Bauchhöhle ala Aacitea (BaacbhQhlenn-aaaers.}, in den Gehirn k am mem als H;- 
drocephalus internus (lauerer Wasserkopf), zwischen der bart«n und weichen Ge- 
hirnhaut als U jdrn cep h alus externus (äusserer Wasserkopf), die Waasentnaamni- 
lung zwischen den Scheiden des Badens als Hydrocele (Wasserbmch) bezeichnet. 
Dagegen spricht man überall dort, wo die Waaserau Sammlungen in die Gewebsspalten 
□dor vorgebildet«, kleinere Orgunhöhlen stattgefunden hnben, von Odem, so von 
KnöcbelSdem, Lungenödem, Gehirnödem, Piaödem u. b. w. — Im Uhrigen sind von 
altersher auch andere Erkrankungen, bei denen klare Flüssigkeiten in den Geweben, 
vorgebildeten odur neugebildeten Hßhlen vorgefunden wurden, als Hydrops hszeicbnel 
worden. So worden namentlich die Aufspeicherungen verdünnter DrQsenabscbei düngen 
in den AusfUhrungsgangen oder -Sflcken der betreffenden DrUsen als Hydrops bezeichnet 
und auch heute spricht man noch von Hydrometra (bei Befund von echleimhaltiger, 
dünnflüssiger, klarer Flüssigkeit in der Uebttrmutterhühio nach Verschluss des Mutter- 
mundes), Hydrosalpinx oder Hydrops tubue (hei Befund von wftsseriger, eben- 
falls Epithelbcstandteile enthaltender Flüssigkeit in den verscblossnen Tuben). Hydrops 
vBsicae felleae (hei Befund schleimlialtiger, klarer P'lOasigkeit in der l.Jallonblase 
nach Verschluss des Ductos cysticoe, (scharf zu an terscheiden von dem Ödem 
der Gallenblase, wo aus dem Blute stammende wfisaerige Flüssigkeit sich in die 
Gallen blasen Wandungen einschiebt!) Hydronepbroae (Aufspeicherung wUsserigen 
Urins im Nierenbecken) u. a. w. Di aae Arten bat man auch als t^ack Wassersucht oder 
falscher Hydrops bezeichnet. Sie sind aber ihrer Entstehung nach und nach der 
chemischen Zusammensetzung der Flfiesigkeiten schsrf von der echten Wassersucht tu 
trennen. Auf die Unterscheidung zwischen Hydrops fibrinosus und serosus, 
auf die früher grosser Wert gelegt wurde, wird unten noch näher eingegangen werden. 

Die von wässerigen Ausscheidungen befallenen Teile erscheinen gesch wol- 
len, fijhlen sich teigig und kühl au, Fingereindrücke bleiben stehen und 
gleichen sich nicht wieder aus. Die in den nassere ü ob ti gen Geneben oder 
Höhleu enthaltene Flüssigkeit ist wasserklar, mitunter mehr gelblich gefärbt, 
ist meist frei von Fi bringen nnaeln. Mikroskopisch lassen sich in ihr nur 
spärlich weisse Blutkörperchen und gequollene Gewebszellen nachweisen. Die 
von dem ausfretretenen Blutwasser umspülten Gewebszellen nehmen bei längerem 
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Bestehen der Wassersucht reichlich Wasser auf, wodurch die ganze Zelle ge- 
bläht, der Zellinhalt durchsichtiger, der Kern bald vergrössert, bald verkleinert 
erscheint. Auch findet- oft eine Auflösung der farbbaren Kern bestand teile 
(Chromatinsubstanz) statt, so dass sie zu einer oder mehreren Kugeln zusammen- 
äiessen; auch rückt der Kern häufig ganz an die Peripherie der Zelle, wobei 
er sich auch absolut verkleinert. 

Für die Beurteilung der wässerigen Ansammlungen in der Leiche sind noch fol- 
gende Umstände zu berücksichtigen. Schon während des Lebens befindet sich in den 
grossen Körperhöhlen normalerweise geringe Menge von Flüssigkeit; nach dem Tode, 
weon die Blutgefässe eine stärkere Durchlässigkeit gewinnen, kann 8ich diese Flüssig- 
i^ditsansammluog erheblich vermehren, so dass 40—50 ccm im Herzbeutel, etwa 75 ccm 
io den Brusthöhlen und bis gegen 200 ccm in der Bauchhöhle sich befinden können. 
Derartige Befunde sind demnach keine krankhaften, sondern Leichenerscheinungen, 
was sich oft auch dadurch kundgiebt, dass die Flüssigkeiten nicht völlig klar, sondern 
schmutzig trübe oder durch Beimischung aufgelösten Blutfarbstoffs schmutzig - rot er- 
scheinen. Die Unterscheidung der wässerigen Höhlenflüssigkeiten (Transsudate) 
voo den entzündlichen Ausschwitznngen (Exsudaten) ist im allgemeinen nicht schwierig. 
Letztere sind stets zum mindesten etwas trübe, erstere ganz klar, sie enthalten meist 
gar keine Beimischungen von Fibringerinnseln, während auch in den serösen entzünd- 
liclien Ergüssen freie Fibrinflocken nur selten fehlen. Doch muss für diese Unterschei- 
dungsmerkmale berücksichtigt werden, dass sie nicht für alle Fälle durchgreifend sind, 
da auch die wässerigen Flüssigkeitsansammlungen in der Leiche allmählig eine Trübung 
erleiden, dadurch, dass sich nach dem Tode die Deckzellen der serösen Häute ablösen 
und in grosser Zahl der Flüssigkeit beimischen können, dass femer auch in den Trans- 
aadaten — namentlich der Brust- und Bauchhöhle — schwache lockere und gelblich- 
gelatioöse Fibringerinnsel vorkommen. In solchen zweifelhaften Fällen wird daher 
immer das Verhalten der die Höhlen auskleidenden Häute in Betracht gezogen werden 
müssen, die bei der Entzündung ausser stärkerer Füllung und Rötung der Haargefässe 
stets eine feine, deutliche Trübung darbieten. 

Zum Verständnis der Entstehung der Wasser such t ist es nötig, 
^'^ Mechanik der Bildung von Gewebsflüssigkeit und Lymphe heranzuziehen. 
Wenn man von der zwischen den Physiologen bestehenden Streitfrage, 
ob xi^j physikalische und chemische Triebkräfte oder auch physiologische, in 
^^er Absonderung der Haargefässinnenzellen bestehende Kräfte hierbei wirksam 
sind, absieht — eine Streitfrage, die für die Pathologie ohne erhebliche Be- 
^^utung ist^) — , so sind bei dem Durchtritt von Blutwasserbestandteilen aus 
"^ö Haargefassen in die Gewebslücken zwei Faktore massgebend: 1. Druck - 
^'^ t; «rschiede, 2. chemische Unterschiede zwischen dem Inhalt der 
•tla^rgefasse und der Umgebung. Es handelt sich also 1. um Fil trations-, 

• xam Diffusions Vorgänge. Für die Filtration von Flüssigkeiten durch 
^^Ji^ durchlässige Membran gelten nun im wesentlichen folgende Gesetze: Die 

*^ Hge der filtrierten Flüssigkeit ist abhängig a) von dem Fil trations- 
^"^ck, b) von der Durchlässigkeit des Filters, c) von der che- 

* ^ch-physikalischen Beschaffenheit des Filtrans, d. h. je wäs- 



1) Hamburger und Loewit haben allerdings in ihren Arbeiten den Versuch 
^ ^^acbt die Heiden ha in sehe Lehre auch für die Pathologie zu verwerten. Aber es 
.*• ^^ kaum zweifelhaft sein, dass bei den grossen Mengen von Flüssigkeit, die bei den 

^^men in den Geweben auftreten, der Sekretion durch die Haargefässinnenzellen eine 

^^ bescheidene und sekundäre Rolle zufällt. 
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seriger und Armer an festen Bestand teilen die filtrierende FlüBsigkeit, ufH-^ 
rascher passiert, sie das Filter). Die chemische ZusammenHetzung des 
Filirata ist dagegen abhängig einerseits von der chemUcbeii Zusammensetzung 
des Filtrana, andererseits der Porengrösse der FiltratioBemembran, Für die Di(- 
füsiun, d. h. das Durchtreten einer Flüssigkeit durch eine poröse Merabran 
in einen mit einer difierenten Flüssigkeit gefüllten Raum obne V orh and eo sein 
von Druck unterschieden sind hauptsächlich folgende Umstände massgebend: 
a) die Durch gängigkeit der trennenden Membran, b) die chemische Beschaffen- 
heit der Lösung (gleich osmotischer Druck). Danach würde die Bildung 
der Gewebsflüssigkeit und Lymphe, die sich aus Filtration»- und Dif- 
I (Tr anssuda t ion) zusammensetzt, abhängig sein: 



1, Von der Grösse des in den Haargefässen berrschi 
Blutdruckes, 

2. Von der Grösse des Gewebedruckes, 
i). Von der Durchlässigkeit der Haargefässwandunge 
4. Von dem osmotischen Druck des Blutplasmas, 
ä. Von dem osmotischen Druck der Gewebaf liissigkei 
Die hier kurz entwickpllen Gesetze sini] einerseits das Ergebnis physikaliachi 

andererseits physiologiacber Versuche. (Die Kicbtigkeit der Filtratietiegesetie ist ja 
mit Lcii^htigkelt bei der Filtration verschieden konzentrierter Lasungen durch verschie- 
denporigeB Fillriorpnpier zu demonstrieren). Es ist zwar nicht mQgbch, die Menge der 
Uewebsflnssigkeit beim Tiere direkt zu messen oder ihre Zusammensetzung chemisch zu 
bestimmen, man kann aber aus der Zusammensetzung und Menge der Lymphe auf die 
Verhältnisse der Gewebsflüssigkeit HückachlaHse sich gostatteo. Zwar Ist letztere nicht 
identisch mit der Lymphe, denn die in den Gewebsspaltfn tietindlicbe FlQesigkeit 
Dimml HUR den Geweben Stoffe auf und giebt welche an die Bluth aarge fasse wieder ab. 
Es ktlnnen ilsbar in der Lymphe Stoffe fehlen, die in der Gewebsflüssigkeit vorhand«n 
waren. Da aber letztere sozusagen das (jaellgeblet des Lymphstromes darstellt, sü 
Iftsst sich BUS Menge und Beschaffenheit der Lymphe auf die der GewobsSüsaigkeit 
scbliesaen, da VcrilnJcrungen der ersteran nur zu stände kommen können, wenn vor- 
her entsprechende qunütatlve oder quantitative Veränderungen im QuellgeMst (in der 
GewebsHUssigkeitl aufgetreten waren. Die Thatsacheu, die die GiUigkeit der oben ange- 
führten Gesetze beweisen, sind aber durub Untersuchungen der Lymphe gewonnen, wo- 
bei aus tei;hnischen Gründen baupteächlicb die Lymphe des Ductus tborscicus beontzt 
wurde, von der aus streng genommen nur auf die Gewebsflüssigkeit der Bauchorganf 
geschlussen werden kann, üb liess sich hier aber die Bedeutuog der verschiedenen 
angeführten Momente für die Bildung der GewebsflUesigkeit direkt nachweisen. 1. Die 
Bedeutung der Grüsse des Blutdrucks in den Haargefftssen. Alle Um- 
stände, die den Blutdruck steigern, führen zur Vermehrung der Lymphe. Sotnltech- 
eweky wies z. B. nach, dase nach Verstopfung der Oberac henke Ivene durch Gipsbrei, 
eine starke Steigerung des Lymphstroms des Oberschenkels eintrat; das Gleiche zeigte 
Hamburger nach Eompressinn der Vena jugulnrls beim Pferde. Starling zeigt«, 
dasa nach Unterbindung der Vena cava inferior unterhalb des Zwercbft-lles. die eine 
starke Drucksteigerung in, der Pfortader und Oberscbenkelvene zur ITulge hat, eine 
erhebliche Steigerung des Lymphstroms im Ductus tbaradcus eintritt, die auf eine ei- 
bOhte Bildung von Gewebsflüssigkeit in der Leber zurückzuführen aei. Der Beweis 
bierfdT wurde dadurch erbi-achl, daas nach Unterbringung der einzelnen Leberlymph- 
gefasse die Vermehrung des Lymphstroms aul'biirte. Auch wenn die Blntdruckserhflhuo); 
durch Nervenwirkung zu stände kommt, ISast sich der Einfluss nuf die Lymphproduktion 
nncbwelsen. Lähmt man mittelst Durchechneidiing des Nerv, ischiadicns eines Beines 
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die Vasomotoren, so tritt Termehrung des Lymplistronis eia (Pekelbariitg und Men - 
Honidee, Dourduuffi und Rogowicz), reizt man dagegen den periphereu luhiadi' 
cusatumpf, so erfolgt Vermindorong der Lyniph menge (Rogowicx). Bei Durchachei- 
dung des KUckenmarkB , wodurch der Blutdruck in den Schlogsdern und der Pfortader 
und somit auch in den BaargefSsseo siakt, geht dementsprechend auch die Lynipbmenge 
herunter. So fand .Starling bei RUchenmarksdurchschneidung ein Sinken des arte- 
riellen Blutdrucks von 125 mm Hg auf 60 mm und eine Abnahme der Lymphmenge 
im Dnctua thoracicus von 2,00 ccm (in 10 Minuten) auf 0.75 com. Auch hei einem 
Teil der lymphtreibenden Mittel (Chlurathydrat, Erebsmuskelextrakt) kommt wohl eine 
Wirkung auf die Vasomolosen mit in Betracht. Auch bei der Erhühnng oder Herab- 
setzung des Blutdrucks durch Vermehrung oder Verminderung des Blotge- 
f&ssinhalts (Einspritzung von normalem oder delibriaiertem Blut, Blatentzlehangen), 
tritt die entaprecheude Veränderung der Lymphmenge in die Erscheinung. 2. Die Be- 
deutung des Ge webedrucks. Der Gewebsdruck ist nach Lnnderer abhängig 
teils vom Blutdruck, teils von den physikalischen Eigenschaften des Gewebes; je grösser 
die Elastizität des Gewebes, um so grösser such der Gewebsdruck. .So konnte L an- 
derer den Gewebodruck in der sehr elastiachen Haut auf 130— HO mm Wasaer, 
den m der Leber dagegen auf nur 40 mm Wasser bestinimen. Da der Blutdruck 
bei der Filtration des Blutwassers durch die HsargefAsse nicht voll in Wirkung 
tritt, sondern der ihm enlgegea steh ende Uewebedruck davon in Abrerhnung zu 
bringen ist. muss mit Sinken des Gewebedrucke der Blutdruck und dem- 
entaprecheod auch die Lympbbildung ateigen. 3. Die Bedeutung der Durch- 
lässigkeit der Gefässwandungen ist sowohl für die Menge, als auch die 
chemiache Keschaffenheit der GewebsflQssigkeit von grosser Bedeutung. Im allgemeinen 
Bind die Wandungen der Haargefitase für Salze und andere Stoffe mit niedrigem Mole- 
kulargewicht vQllig durchgängig, so dasa der Gehalt der Lymphe an Salzen und Extrak- 
tivBtofien dem des Blutwnssere so gut wie völlig entspricht. Dagegen sind die Haar- 
ge^se für die hochmolekularen Bestandteils, vor allem die Giweisssteffe, nur in massi- 
gem Grade, für die in der Blutflüssigkeit aufgeschwemmten körperlichen Gebilde (rote 
und weisse Blutkörper, KettstHu beben, Spaltpilze) fast gar nicht durchgängig. Nur bei 
ancb physiolagiBch er weise auftretenden DruckerhiJhungen {t. B. wahrend der Verdauung) 
können sowohl Eiweissstoffe, wie körperliche Bestandteile in vermehrtem Masse durch- 
treten, Unterschiede in der Durcblässigkeit der HaargefässwSnde bestehen nun 1. in 
geringem Masse nach dem Alter, indem die Geffisse junger Tiere durchlässiger sein 
sollen, als die ältere (Jakubowitsc h). 3. In erheblicher Weise nach der anatomi' 
sehen Beschaffenheit der einzelnen Organe. So ist die Lymphe der Extre- 
mitäten am spSrlichsten und wasaerreicksten |96— 98 "o H,0). die Darmlympbe reich- 
licher und wasserarmer (94— 95,5 "o), die der Leber am reichlichsten und konzentrierte- 
at«n (92—94 ".n Wasser. Starling). Die Lymphe des Miichbruatganga enthält aogar 
auf der Höhe der Verdauung vereinzelt rote und weisse Blutkörperchen, sowie etwas 
reichlicher FettstHnbchen und -trüpfchen. Alle Umstände, die eine grössere Durchlfta- 
sigkeit der Haargefftaswandungen zur Folge haben, bringen daher nicht nur quantitative, 
sondern auch erhobliche qualitative Veränderungen der Lymphe hervor. Sie wird 
nicht nur reichlicher, sondern auch reicher an hochmolekularen und körperlichen Ba- 
atandteilen. was schon für das blosse Auge aus ihrer rötlichen Färbung (Gehalt an 
roten Blutkörperchen) deutlich ist. Der Ei weissgehalt wird also grosser werden, 
falls nicht auch durch eine gleichzeitige Erhöhung des Blutdrucks erheblich mehr Wasser 
dnrchfiltriert wird und somit trotz des stärkeren Durchtritts von Eiweias die Eonzen- 
tratioa abnimmt. Man wird also auch aus der chemischen Beschaffenheit der Lymphe 
feststellen können, ob die vermehrte Bildung von Flüssigkeit der Hauptsache nach auf 
eine vermehrte Durchl^sigkoit dos Filters oder auch auf eine Erhöhung des Filtrations- 
drucks zurfickzu fuhren ist. Esperimentell IS-tat sidi daher die Wirkung der Schädigung 
der üaargefäasw an düngen am besten nachweisen, wenn man Mittel anwendet, die eine 
Steigerung des Blutdrucks nicht zur Folge haben. Das ist z. B. der Fall, wenn man 
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die HaArgeßtsadeckzellen durch Torfibergeheode Hemmung des regeliuAesiÄ^H 

Blutzuflusses Bcbadigt. Hier spielt die nach Abklemmung eines 9chl&gad«va^^H 
centralw&rta eintretentie Blutdruckerbühung keine Rolle, weil die Veritnderuus in 3Cai^^| 
und ZuaammenseUung dor Lymphe erat eintritt, wenn die SpeiTiing wieder aufEelmliBr 
ist. Bei Anwendung von cbemiaclien und thermiachen Heizen, wie Verbrühiliig 
oder EinaprjtzDQgen von Croton- und Terpentinöl, Petroleum naw., wonach erhäbljche 
Zunahme der Lymphe eintrilt, ist diu Wiikuiig eine zusa mmen gesetztere , da auch der 
Blutgefäss in halt und die Gewebaelemente selbst stark gescbüdigt werden. Doch acheioen 
einzelne Gifte, wie Curare, Pepton, Nuklein, Organextrakte und Bakierienprodukte ihre 
lympbtreibende Wirkung hauptsächlich der ächädi(;utig der Cnpillarendot ballen KU ver- 
danken, 4, Zwiachen dem osaiotiscben Druck und der Menge der Transsudate 
beatebt hei der Trausaudation (der Filtration 4- Diffusion) ein umgekehrtes 
Verhältnis. Je konzentrierter die FlUssii^keit im Robr (das Blut in den Haarge- 
fltaeenl, um ao mehr wird FlUüaigkeit aue der Umgebung angesaugt, um so atArker 
wird die „wasaei an zieh ende Kraft'' dea UlutplaaroBa; es wird also die Filtration durch 
die Haargefdsse »lehemmt und die Bildung der GewehaflQasigkeit und Lymphe verringert. 
Spritzt man z. B.konzentriei'te kolloide FlUasigkeiten, wieGummiarabicumlüBungfLazarua 
Bariciw) oder HauaenblaaenlOauog (W. Uohnstein und P. Meissner) in die Venen, 
so oiramt der Waasergebalt des Blutes allmählich zu und die aus dem Ductus thoracicus 
in der Zeileinheit auatliesaende Lymphe nimmt ab. Bringt man dagegen Bjdräinie 
hervor, indem man z. B. einige 100 ccm Blut einem Hunde entzieht und die gleiche 
Menge pbysiologiecher KochEalzlOsun^ einspritzt (Starlingl, wodurch die waaaeran- 
ziehende Kraft herabgesetzt wird, so nimmt die Bildung von GeweballGasigkait und 
Lymphe zu. So stieg k. B. in Stärlinge Veraucben. der 200 ccm Blut durch physio- 
logiacbe Kocbaalzlbaung ersetzte, die Menge der iiua dem Duct. thoracicus ausflieasenden 
Lymphe von 3;i cum auf 5,2 ccm in 10 Minuten. 5. Dasa auch der osmotische 
Druck der Gewebsflüssigkeit in gleicher Weise wie der dea Blutes für die Bildung 
der GewebadUssigkeit von Bedeutung ist, ergieht sich zunAchat aus allgemeinen phyaio- 
gischen Geaetzen. Ausaerdem zeigt diea auch der Verauch. Starling leitete durch 
die UefBuse einer amputierten Extremität, deren Gewebe durch Infusion von isotoni- 
Bcher Salzlösung wassersüchtig gemacht waren, deflbriniertes Blut und aah nun, doas 
nach mehrmali)(en Durchleiten die Trackenaubatanz dea letzteren geringer gewurden 
war, das Blut hIho Waaser aus den Gewehen aufgenommen hatte. So beti'ug z. B. 
der Trac kengeh alt des Blutes vor der Durcbleitung 21,2 "/o, nach 20 maliger Durchleitung 
darcb die waasersUclitige Extremitttt dagegen nur 20,4 "in. Auch die bekannte Tbat- 
aache der Ver wüüseruug des Blutes nach Aderlässen ist in dieaem Sinne lu 
deuten; denu es kann dies nicht dadurch zu stände kommen, dass etwa ein stärkerer 
Zufluss von Lym[>he aus dem Duct. thoracicus eintritt; denn die Erscheinung tritt auch 
cm nach .\uleguDg einer MilcbbrustgangfieteL (W. Cohnatein). 

Die Menge der in einem bestiinmteii Gewebe vorbamleneii Flüssigkeit 
und Lymphe ist nun aber nicht allein abhängig von der Zufuhr, sondern 
aucb von dem Abfluae. Alle Umstände, die den Abfluss der Flüssigkeit 
eracbweren , werden daher zu einer Anstauung derselben führen müssen, 
falls nicht der Zufluas eich vermindert. Die Abflussweg« für die GewebsHüssig- 
keit bilden nun einerseits die Lympbbabuen und andererüeitä die Blutw^e 
(Blutadern und Haargefässe), 

Bei einer Keihe von Tieren wird die Fortbewegung der GewobsllBBsigkeit in den 
Lymphbabnen durch besondere Organe, die Lympliherzen. bewirkt. Beim Menschen 
und allen Tieren, die keine Lympbherzen besitzen, sind folgende Kiüfio thätig; 1. der 
Druck unterschied zwischen dem Anfang und Ende der Lymphbabnen. 2. Die eigene 
Zusammen Ziehung der grüsaeren Lymphgef&sse. Der Druck im Anfangsteil der Lymph- 
babnen ist gleich dem Gewebedruck, steigt dieser, so wird die Lymphe ras'.'ber bewegt: 
BUS einem aktiv oder passiv bewegten oder mit nur elastischer Binde veraehnOrten 
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beiD, aua dem perislaltiHch sich bewegenden Darm etrOmt reiohlicbe Lymphe ab. Am 
Ende der Lymplibalin, wo der Milcbbru9tg»ug in die Veiia unonyma einmündet, berrscht 
negativer Drack. Die Ansau(;ung der FlQBsigkeit geschieht duruli dea Inspi ratio nsd ruck 
und die Bystoliscbe Aspiration soitena des Herzena. Bei erschwerter oder mangel- 
hafter Einatmung, bei echwacber Herzthätigkeil wird daher einegeringero 
Monge van FlQaaigkeit aiia dem Duct. thoracic, entleert. Eine Zusammenziebung dar 
grossen Lymphgcfässe ist zwar nicht direkt beobachtet; da sie aber in ihrer Wand 
zahlreiche glatte Muskelfasern und Nerven besitzen, rouas ihnen nach Analogie der 
Blutgefässe eine eigene Zusammenziehbarkeit zugeschrieben werden, die die 
Fortbewegung der Lymphe unteratDtzt. Die in das LymphgefSss System eingeschalteten 
Lymphknoten erschweren den Lymphstrom ; eine Verödung derselben durch irgend 
einen krankhaften Vorgang (EntzÜnduDg, Tuberkulose, Kohlcnataubablagerung , Oe- 
schwuletbildungj wird eine Verlangsamung des Lyinphatroms zur Folge haben, falls 
nicht genügende Seitenbahtien fUr den Lymphabfluss vorhanden sind. 

Die Aufsaugung derÖe websflüasigk ei t durch die Bluthaargefilase 
warde bereita oben erürtert; für die Fdlle, wo körperfremde Stoffe in der Lymphe vor- 
banden sind, ist sie auch experimentell sieber erwiesen (J. Munkj. Aber auch für die 
normalen Verbältnisse ist ein zweifellas, da quantitative und qualitative Unterschiede 
zwischen Blutfiilasigkeit und Gewebsflüssigkeit vorhanden sind — diese nimmt ja aus 
den Geweben Stoffwecbselprodukte auf ^ und somit ein Diffusionsstroro in die Blut- 
gelftsae stattfinden rauas. Für gewöhnlich halten sich aber der Filtrationa- nnd Dififn- 
aionastrom die Wage, so dass weder nach der einen, noch der anderen Richtung hin 
erhebliche Mengen von FlUsaigkeiten bewegt werden. iSinkt alier der Filtrationadruck, 
HO steigt der Diffusionsslrom und er bringt dann, dadui-cb dasa er seioeraeita wieder 
durch das Einströmen von Wasser in die Blatbshn den gesunkenen Filtrationa druck er- 
höht, ein neues Gleichgewichts Verhältnis hervor. 

Nach diesen Feststellungen laeeen sich zwei grosse Gruppen von Wasser- 
sucht unterscheidea: I. Wusüier sucht infolge vennelirter Bilduni; von Ge- 
wt^bsniissi^keit und l.ymplie (aktive Wussersuelit). 11. Wussersuelit 
infolge von Störungen im Abltuss der Rcwebsllüssigkeit und Lymphe 
(passive Wassersucht). 

Diese grossen Gruppen könoen tbeoretiseli wieder In mehrere Unterab- 
teilungen gesondert werden nach den verschiedenen, die vermehrte Bildung oder 
iiiderte Al>Fuhr der Flüssigkeit bewirkenden Umaländen. 

I. Aktive Wassersucht. 

1. Infolge Erhöhung des eii dokapillären Druckes, 



nken des Ge webedruckeB; 
verstärkter Durchläasigkeit der Gefüa 



2. Infolg 

3. Infolge 
düngen, 

4. Infolge chemischer Veränderungen der Blutflüssigkeit 
(Verminderung des osmotischen Drucks des Blutes), 

5. Infolge chemischer Veränderungen dor Gewebsflüssig- 
keit (Verminderung des osmotischeD Drucks der Gewebsäüsaigkeit). 

II. Passive Wossersncht. 

1, Durch Störungen im Abfluss der Ge webs Elüssigkeit 
durch die Blutbaho, 

2. Durch Störungen im Abfluas der Gewebaflüsaigkei t 
durch die Lymphbahnen. 
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Freilieb ist diese Einteilung schematisch und von mehr theoretischer «jw 
didaktischer Bedeutung; denn es liegt hier ähnlich, wie im vorigen Kapitel von 
der Blutung auseinandergesetzt ist und im späteren über die Pfropfbildung aus- 
geführt werden soll, dasa nicht ein einzelner der angeführten Um- 
stände sondern das Zusammenwirken mehrerer, verachiedeuer 
den krankhaften Vorgang zur Folge halten und sich höchslens fesi^ielJen lässt, 
welcher Umstand vorwiegend oder in erster Li nie verantwortlich tu 
machen ist. So trefien am häufigsten Erhöhung des Blutdrucks und Scbädi- 
gungeu der Gefässw an düngen zusammen, die sowohl gleichzeitig eintreten, als 
auch in einer Abhängigkeit voneinander stehen , aber auch ganz unabbäagig 
voneinander wirksam sein können. So wirken beim entzündlichen ödem wohl 
meist Blutdruckserhöhung und Schädigung der Gefäseivandungen gleichzeitig ein, 
während beim Stauungsödem die nachweisbare Veränderung von Venen- und 
HaargefasB Wandungen entweder Folge der durch die Blutstauung entstandenen 
Ernährungsstörung ist oder gän;6liDh unabhängig schon vor Eintritt der Blut' 
Stauung als Folge einer anderen Erkrankung (z. B. Schlagaderverkalkungj be- 
stand. Es ist daher verständlich, dass auch in eioeni und denselbem Organ die 
Wassersucht auf sehr verschiedenen Ursachen beruhen kann und es nicht an- 
geht z.B. das Lungenödem oderGehirnödeni als eine einheitliche Krank- 
heil besonderer Art zu betrachten. 

L Aktivp Wassersucht. 

1. Infolge Erhöhung des Druckes in den Haargefässen. 
Hierhin gebort in erster Linie das nervöse (iieuropathische) Adern, sei es 
nun, dass es durch lÄhmung gefäss verengern der, sei es, dass es durch Reizung 
gefasserweilernder Fasern, sei es, dass es direkt oder indirekt (reflektorisch) 
hervorgerufen isL Zahlreiche experimentelle Thatsachen beweisen, dass bowoIiI 
Reizung von Getässer weile rem, wie Lähmung von Gefäss verengerern zur Ödem- 
bildung führen können. So tritt nach Reizung der Chorda tympani, bezw. 
des Nervus lingualis starkes Odem der Zunge beim Hunde auf (Ostroumof f, 
Heidenhain, Dourdouffi), nach Reizung der Ansa V'ieussenii wur<Ie ödem 
der Lippen beobachtet (Rogowicz). Jjähmung, bezw. Durchschneidung von 
gefässveren gern den Nerven allein führt zwar nur ganz ausnahmsweise zum 
Odem, dagegen mit Sicherheit dann, wenn gleichzeitig der Abfluss der Gewebs- 
flüssigkeit erschwert ist: So kam es in Versuchen von Ranvier nach Unter- 
bindung der Vena femoralis beim Hunde nur dann zur Ödembildung, wenn 
gleichzeilig der Nervus iachiadicus durchschnitten wurde; auch die Unterbindung 
der Ohrvenen beim Kaoiuchen veranlasste besonders dann Ödembildung, wenn 
zu gleicher Zeit der Halsaympatbicus durcbscbniiteu oder das oberste Nacken- 
ganglion entfernt wurde (Cohnheim, Roger), Dir Fälle von nervösem 
Odem heim Menschen sind nun freilich keineswegs immer einfach deutbar. 
Wenn z. B. bei zahlreichen Leiden des centralen und peripheren Nervenaystems 
{bei Myelitis, Syrrngomyelie, Lähmungen des Halssympatbiuus, Trigemiuusneu- 
algie, Tabes, Hysterie, Basedoivacher Krankheit u. e. w.) Ödeme beobachtet wurden, 
60 ist keineswegs siclier, dass die Kervenstörung allein oder auch nur vorwiegend 



AVUve WaBiersucht, HervQses Odem. Quinckes akutes nnischriebeneB Öden 



115 



an der Wassersucht Schuld war. In alleo Fällen, wo gleichzeitig LähmuDgen 
<ler betreÜenOeu Gliedniasaeu vorhanden Hiod, Ut zum miodeBten äae Fehlen der 
norraalen Beweglichkeit und die dadurch bedingte Erechweruag des AbfluRBea 
der GewebsflüBsigkeit mit in Anschlag zu bringen. In zahlreichen Fälleu, die 
als neuropaihieche Ödeme bezeichnet sind, bestanden aucli noch andere Leiden, 
wie Herzfehler, Syphilis, Amyli)ideiitartung, Albuminurie, die Ursache der 
Wassersucht sein konnten. In anderen Fällen freilich, wo mau andere Ursachen 
auBBchliesaen kann und die wässerigen Ausscheidungen in deutlicher Weise auf 
die abnorm innervierten Teile beschränkt bleiben (z. B. auch in Fällen von 
Hemian asarka nach Hemiplegie), muss den nervösen Störungen die Haupt- 
bedeutung beigemessen werden. Das gilt vor allem von dem Quin ckesohcn 
akuten umschriebenen Odem sowie dem allgemeinen idiopathi- 
schen Odem, und dem erblichen Odem, wahrscheinlich auch dem Er- 
käliungshydrops. 

Das Quin ckosche akute umschriebene Ödem ist aasgezeichaet durch seia 
paroxysmales Auftreten und durch eine gewiBse Flüchtigkeit; so rasch, wie die Schwel- 
langen auftreten, ki3nnen sie Bucb wieder verachwindun. Nicht selt«n sind gleichzeitig Allge- 
mein besch werden nervöser Natur, wie Kopfsehmerz, Übelkeit vorbanden. Die Ödeme sind 
nicht nur auf Haut und Unterbaulzel Ige webe beschrankt, aondero kittmen auch tiefere Teils 
wie Muskulatur nnd Teriost ergreifen; sie künuen sich ferner auf Seh leinihfiate (be- 
sonders des Kehlkopfs und KacheoH, auch Magens und Darms) erstrecken und 
somit zu schweren , bei lietelligang des Kehldeckels sogar tödlich en ll]rk rank un gen 
AnUsB geben, (Quincke uod Gross). Auch manche Fälle von sich oft wiederholen- 
dem, rasch vorübergehendem Lungentideui gehären in diese Krankheitsgruppe. So 
berichtete Herrn. MuUer von einem Fall bei einem IdjÜhrigen Madeheu, bei dem 
nach einer gemfltlichen Erregung zum ersten Male ein Aulall von Lungenödem eintrat, 
der sich in den Dächston drei Jahren 115 mal wiederholte. Die Anfülle (raten 
mit Vorliebe zur Zeit der Periode auf, wnren von allgemeinem Schwaissuusbruch be- 
gleitet and danerten in der Regel SO Minuten bis 1';; Stunden. In dem betr. Falle ist 
flie DO rviSse Natur der Erkrankung durch alle Symptome evident, trotzdem mag auch 
hier eine bestellende MitralvereugeruDg eine gewisse Veranlagung der Lunge zur ödem- 
bildnng gelegt haben. In anderen Fällen, namentlich wenn Magen- und DarmstCrungen 
Torausgehen, mag die Aufsaugung von Giften (A uto in tox i kati o u| neben der Wir- 
kung auf die Oefiissnerven auch noch eine Schädigung der Gefasainnenzellen bewirken 
und somit die Entstehung des Wassers ustritts erleichtern. — Das allgemeine idio- 
pathische oder esseiitielle Ödem ist dem Quinckeschen Ödeui nahe verwandt, 
anteracheidet sich nur durch einen mehr chronischen Verlauf. Nicht selt«n tritt Spon- 
tanheilang ein unter diurrhoiacben Erscheinungen. Mazzott i, auch Torti nnd Nazari 
fassen es als ein reflektorisches Ödem auf, bei dem die Schädigung der Qeässfnerveu- 
centra durch Autogifte hervorgerufen ist. Bei einem Teile aller dieser Erkrankungen ist 
Erblicbkeitfeatgeatellt<Strabing. Milroy. Meige).— Das echte Ödem, das im Ver- 
lauf der Basedow scheu Krankheit auftritt und an Lidern und Beinen lokalisiert zu sein 
pflegt, wird wohl nur mit Unrecht als neurotisches angesehen und ist wohl stets durch 
die Herzschwäche bedingt (H. MackenzJe); auch die Ödeme bei Hysterischen 
dürfen nicht in allen Fällen mit der Nervenkrankheit in Zusammenhang gebracht wer- 
den; so bat (Jagnoni einen Fall von Odem des rechten Arms bei einem schwer hy- 
Bteriaoheu ISJährigen Müdchen beobachtet, der wohl mehr in die Gruppe der toxischen 
Ödeme hineingebort , da eiuh das Blutwasser als sehr giftig erwies. Auch bei den im 
Verlaufe der UiphtherielSbmungen eintretenden Ödemen, wie sie H. Krauss 
beschrieben, scheint zum mindesten noch neben der Nervenalörung eine Uiflwirkung in 
Betracht zu kommen. Auch die nach schweren Qehimverletzungen auftretenden Lungen. 
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Ödeme hat man als neurotiacliBs Ödem anffasBen wollen, indem eine yRgasverletüiUig 
die LungengeräBse lahmen und dadurch zum Ödem führe (v. Uergmann). Es crgiebt 
eich aber namentlich aus den Uutereucbungen von Kockel, dass dieses Lungenödem 
ein infek tiOs-entzUniiliches ist, bedingt durch die Äepiration von Mundflassiekeit 
mit ihren zahlreichen pathogenen Keimen {Staphylokokken, Streptokokken). 

Zu deu aktiveu Ödemen, die Iiauplaächlich auf die Bluldruckserhöhuug 
KU rück geführt werden, gehört ferner dae enizüudliche, kol laterale Ödem, 
diejenigen Schwellungen, die in der Umgebung von Entzündungsherden auf- 
treten und sich oft über erhebliche Btrecken ausdehnen können (z. B. beim 
Milabrand). Sie sitzen mit Vorliebe in saft- und spiiltreichen Teilen, wie dem 
Unterhautzellgewebe, dem aubmukösen Gewebe, der weichen Gehirnhaut, der 
Lungen SU ba tanz und dem Central nerven System. Während Ranvier die Fort- 
pflanzung der ari«rielleü Wallung auf die Haargefusse als das Wesentliche be- 
rachtet, will v. Recklinghausen, der sowohl das aktive, wie das passive 
Odem als mecbaniaches Odem betrachtet und dem dy skrasisch en 
(chemischen) ödem gegenüberstellt, als Grundbedingungen das Zusammen- 
treffen einer von dem Entzündungsherde fortgeleiteten aktiven Kon- 
gestion mit einer durch Druck des Herdes veranlassten Kompresäiou der 
abführenden Blutadern angesehen wissen. Koch wichtiger scheint aber die 
chemische Schädigung der Gefäaswandungeu zu sein, die durch die entEÜii- 
dungserregenden Sioöe verursacht wird, so dass eben diese Formen von Wasser- 
Bucht nicht als rein mechanische im Sinne v. Recklinghausens betraobtet 
werden dürfen. Für diese Auffassung spricht besonders auch der Umstand, 
dass diese entzündlichen Ödeme, wenn fie zunächst auch nur auf die 
Umgebung des Entzündungsherdes beschränkt sind, doch sehr rasch über grosse 
Flächen fortschreiten (Hautödem beim Milzbrand, Lungenödem) und sich über- 
haupt ala Änfangsstadiuni einer Entzündung erweisen. Das gilt 
wahrscheinlich auch von dem Ödem des Rückenmarks bei Konipressions- 
myelitis, bei dem, wie Enderlen gezeigt, die Blut- und LymphEtauung zur 
Erklärung nicht genügt. Vielmehr hat es aich wohl auch hier um den Beginn 
eines entzündlichen Prozesses (Schmaus) gehandelt. 

Endlich gehört in dieses Gebiet auch die Gruppe von Ödemen, bei denen 
die Blutdruckserhöhung durch Vermehrung des Gefässinhalts bewirkt wird, vor 
allem also die Ödeme bei akuten Nierenentzündungen, bei denen durch 
die erhebliche Verminderung der Harnmeuge eine ric b tige aeröa e Ple llio ra 
bewirkt wird. 

Cohnheim und Lichth eim haben allerdiugs aucb fQr diese Ödeme als Baupt- 
grund eine ehemische Schndignng der Haargefäaswan düngen durch die im Blute zurück- 
gehalten en gl /trgen Stoffe oder Baktorienstoffwecbselprodiikto Bngenommen und Senator 
hat diese Ansicht unterstatzt mit dem Hinweis darauf, dnss gerade die Nierenentzfin- 
dnngeu, bei denen frühzeitig eine erhebliche Schädigung der Glomerulnaendothelien ein- 
tritt, wie besonders die Schar lachnierenentzQndungcn, eineVorliebe zur Ödem- 
bildung besitzen. Es muss aber darauf hingewiesen werden, dnsa die Ödeme achoo im 
ersten Beginn der Nephritis auftreten , bevor eine erhebliche Srbiidigung zahlreicher 
liuargefääae eingetreten sein kann und dasa sich vielfach ein inniger Zusummeuhaog 
zwischen Harnretention und Ödem aachweiaeu lüssl, so daas mit ISteigen der IJrinmenge 
das ödem abnimmt oder nuch in aolchen FBlIen aknter Nephritis in denen die Vor- 



mincteruilj; der Harnmenge eine geringe ist, auch die Ödems nur gering, gerade ange- 
deutet sind. (Beobachtungen von Grninger-Stewar t , Bartels u. a.) Auch ist 
es wiederholt beobachtet wurden, daaa /ideme. die mit der durch Verlegung von Nieren- 
mtwroliruogagangen verarsacliten Harnretentioo in Kusnmmenhang staaden, in kuncr 
Zeit Bchvanden, aobald daa Hindernis operativ entfernt «ar. R. Magnus, der an 
UandeD und Kanineheo experimentierte nnd bis zu UO^/d des Kärpergewicbta Kochsalz- 
tSaung injiziorlc. ist allerdings aucb lu dem Resultat gekommen, das« die eeriise Ple- 
thora allein nicht zum Hautödem führt; erat wenn man durch Einführung von Giften 
(araenigaaures Natron a. s. w.) auch GefftssschÜdigungen bewirke, stelle sich deutliches 
^em ein. Allein die Verhältnisse bei Tieren sind nicht ebne weiteres auf die heim 
Menschen xu fibertragen, zumal auch bei den Tieren das UnterhnatEellgewebe viel 
stialfcr ist. 

2. Infolge Herabaetiung des Gewebedrucks. Nach den oben 
gemachteu Auseitiamlersetxungen über die Faktoren, die Bildung und Abäuas 
der Gewebeflüssigkeit beherrschen, liegt es auf der Hand, dasa ein Sinken des 
Gewebedrucks einerseits die Bildung von Gewebsflüssigkeit befördert, da es dem 
Blutdruck in erböbtem Masse za wirken verstattel, andererseits den Flijssigkeits- 
abfiuBs erschwert, da eine der die Lyniphbewegung unterstützenden Kräfte in 
vermin der tetu Masse einwirkt. Trotzdem ist es im allgemeinen scbwer unter 
ilen beim Meoschen vorkommenden Ödemen solche anzugeben, die ausschliesslich 
oder auch nur in erster Linie durch ein Sinken des Gewt^bedrucks bewirkt 
würden, Das ist ei{;entlich nur möglich für das Oedema ex vacuo d. h. die- 
jenigen Fälle, wo nach Bildung einer Lücke in den Geweben nach kurzer Zeit 
Flüssigkdt in die Lücken eintritt. Dabei müssen freilich auch noch die Fälle 
ausgenommen werden, wo die Gewebslücke durch eine schwere chemische, 
mechanische oder thermische Schädigung erzeugt wunle und die in die Lücken 
eintretende Flüssigkeit bereits entzündlicher Natur ist, oder, wo die in den 
Lücken lieGndliche Flüsnigkeii;, wenigstens teilweise ein Äbsonderungsprodukt 
seüernierender Zellen ist. Als Typus des Oedema ex vacuo kann man 
das Piaödem bei Gehirnatrophie hinstellen. Dass hier in der That 
das Sinken, bezw. der Fortfall des Gewebsdruckes die Grundbedingung des 
Odems bildet, ergiebt sich schon aus der Lokalisatiou. Überall da, wo 
infolge der Verschmäler ung und Verkleinerung der Gehirn- 
windungen die Gehirn furchen tiefer geworden sind, findet 
sich die Flüssigkeitsansammlung in den Maschen der weichen 
Hirnhaut. 

Lnnderer hat der Abnahme dea Gewubedmcks eine grössere Bedeutung als 
bisher beimessen wollen und auf die Elnsticitäts abnähme hingewiesen, die er an öde- 
matösen Geweben auch zahlenrnüasig nachweisen konnte. So fand er t. B., daas ein 
Stackchen Odematüse Hant eines bestimmten Individuums durch )00 g um 20 "'a ge- 
dehnt wnrde, während ein gleich grosses nicht-ödematöses Hautstück desselben Indi- 
vidunnis nur um 14,.^ "/u durch das gleiche Gewicht gedehnt werden konnte; auch kehrte 
daa üdcmatöse HautstUckchen nach der Entlastung viel langsamer zur früheren Lünge 
xurflck, als das normale. Es ist aber keineswegs sicher, daas diese Elastici tat s Vermin- 
derung die L'rsacha und nicht vielmehr die Folge des Ödems war, da, wie unten 
noch n^lier zu erOrtem, durch dun Druck der ödemflüssigkeit ein Sohwnnd zahlreicher 
Gewebaeleroente eintreten kann. 

3. Infolge veratärkter Durchlässigkeit der Gefässwände. 
I>ie Suhädigung der Gefässwandungeii als HaupCursache verstärkter Trans- 
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sudalion lässt sich in vielen Fällen nicht direkt demonatrieren , sondern dubjt 
dRdurcli wahrscbeinlicli machen, dasa andere Faktoren ausgeschlossen und d^s 
Vorhandensein vou gefäss schädigen den Agentien nachgewiesen werden kaoKx. 
Dies ist beecodera der Fall bei dem infektiösen und toxischen Ödein, 
Bei zahlreichen Infektionskrankheiten, wie Diphtherie, Influenza, Gelenkrheu- 
matismus, auch Masern und Scharlach werden Ödeme der unleren Extremitäten 
Augenlider, auch wässerige Ausschwitzungen in die serösen Höhlen beobachtet, 
ohne das« etwa Störungen der Nieren oder der Herzihätigkeit vorhanden sind. 
Die wässerigen, fast stets leicht blutig gefärbten Ergüsse in Brust-, Bauchhöhle 
und Hen^beulel, die {bei M ee räch wei neben) mit einer gewissen Regelnlässigkeit 
nach Impfung mit Diphtheriebakterien oder Diphtheriegif l auftreten, 
sind ein gutes Beispiel, bei dem sich eine Herabsetzung der Lebensthätigkeil 
der Kapillarendothelien auch direkt beweisen lässt, indem ich hierbei so gut 
wie regelmässig in zahlreichen Gefässendothelien feine oder grössere Fetttröpf- 
chen gefunden habe. Auf gleicher Stufe stehen auch die oh gewaltigen serÖMO 
Ergüsse, die beim Milzbrand des Menschen sich in den grossen Eörper- 
höhlen, den lockeren Schichten des subserösen Bindegewebes (besondere d« 
Mediastinums) und der weichen Hirnhaut vorfinden. Auch hier beweist, ebenso 
wie bei der experimentellen Diphtherie, der Austritt von roten Blutkörperchen, 
der sehr häufig mit den wässerigen Austritten verbunden ist, die erbebliche 
Schädigung der Gefässwandungen. Auch viele Fälle von Lungenödem sind 
als infektiöse oder infektiös-toxische anzusehen, worauf besonders 
Thoma, Eppinger und Kockel hingewiesen haben. Das ergiebt sich ein- 
mal daraus, dass nicht selten Mikroorganismen in den Haargefassen nachweisbar 
sind, andererseits daraus, dass auch hier häufig rote und vereinzelt weisse Blut- 
körperchen dem wässerigen Inhalt der Lungenbläschen beigemischt sind. Dabei 
kann die Schädigung der Gefässe durch die Mikroorganismen sowohl von den 
Blutwegen aus (Thoma) als auch von den Bronchien und Alveolen aus stattfinden 
(Kockel). Eine scharfe Grenze zwischen infektiösem, in fekl iös-toxi- 
Bchem und toxischem Odera ist ebensowenig zuziehen, wie bei den entspre- 
chenden Arten der Blutung; ja es ist wohl sicher, dass fast alle Fälle von Ödemen 
bei den genannten Infektionskrankheiten, soweit sie nicht in das Gebiet des Stau- 
ungsödems hineingehören, infektiös-toxischer Natur sind, d. h. dua-h die von 
den Mikroorganismen bereiteten Gifte bewirkt sind. Bei den eigentlich toxi- 
schen Ödemen können wieder diejenigen Fälle unterschieden werden, wo es sich 
um die Wirkung fertig von aussen eingeführter Gifte (exogener Gifte) und 
die, wo es sich um die Wirkung erst im Körper gebildeter Gifla (endogene 
Gifte, Äutointoxi kation, Selbstvergiftung) bandelt. Zu der ersten 
Abteilung wenlen wir die flüchtigen Ödeme rechnen müssen, die nach Einreiben 
der Haut mit Petroleum und Styrax, Auflegen von Sen f teigen u. b, w., 
nach innerlicher Darreichung von Morphium (E. L. Wagner) auftreten, 
da eine Reizung der Nieren als Ursache des Ödems wohl ausgeschlossen werden 
kann, ferner auch die lokalen Ödeme, Hie bei Insektenstichen und Schlangen- 
bissen sich entwickeln, das experimentell erzeugte Lungenödem, das Gross- 
mann nach Injektion schwefelsauren Muskarins, Loenit nach intravenöser 
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Einspritzung von E^sigäther, Schwefelätfaer und Bultersäurt^üLher auftreten 
sahen. Zur zweiten Abteilung geboren dagegen die Hautöiieme (verbunden 
mit uriicari aartigen Erkrankungen), die bei manchen Menacheu nach Genuas 
von Krebaen, Erdheeren u. s. w. auftreten und wahrscheinlich auf im Magen- 
darmkanal gebildete Gifte zu beziehen sind; in gewisser Hinsicht auch die hei 
primären und sekundären Anämien (Kreb skacheici e, Malariakacheicie) 
auftretenden Hautödeme und wässerigen Ergüsse der serösen Höhlen, 

Die nach 1 iisek tenatichon auftretenden Ödenio sntwickpln sich ullerditiga oft 
sehr rasch, schon wenjg:e Minuten nach dem Stichs, wie ich wiederholt paeh Fferde- 
11 iegen Stichen an mir selbst beobachtet habe, so dasa an der Wirkung eines rasch zur 
Resorplion gelangenden Giftes nicht zu zweifeln ist. Da meist aber anch iileichzeitig 
eine aktive BlutHberfQlluDg solbat in erheblicher Kntfernung von dem Stich sich aus- 
bildet. musB auch eine Wirkung des Giftes auf die GefJlssDerven nngenommeu werden. 
— Bei den oft sehr ausgedelrnlen nftsserigen Ergdaaen, <iie im Verlauf chronischer Anä- 
mien sich entwickeln, spielt jedonfalla eine Schädigung der GefKsswatidungeu eine er- 
hebliche Rolle, da ich ausgedehnte Fettaohaufnngen in den Blutader- und Haargofäss- 
wandungen in selchen PNlIen — gleichviel, ob es sich um primäre, sogen, idiopathische 
Anümien, oder um sekundire bei Krebs, Malaria, Dysenterie n. s.w. bandelte — stets 
gefunden habe. Eine Amyloidentartung der Nieren spielt hierbei keine Rolle, da man 
sehr starke Ödeme auch hei voller Unveisehrtheit der Nieren findet. Dagegen ist aller- 
din^ neben den Gefässwand Veränderungen noch die Verwasserung des Blutes aelbat 
(Uydfämie) in Anscblng zu bringen. — Das IjungenOdem. das bei Injektion von Jod- 
liSBOngea in die Lunge oder den Kürperkreislauf eintritt, wird von M, v. Zeissl nicht 
als einfach toxisches, somlern als StnuungEddem betrachtet, da daa Jod durch seine 
Wirkung auf die QefAsswünde Ve reu gerungen im Gebiete der Pulnionslia hervorrufen soll. 
4. Durch Veränderung der chemischen Beschaffenheit des 
Bl Utes, Es wurden früher eine grössere Anzahl von wässerigen Auaschwilzungen 
hierher gerechnet , vor allem sämtliche Ödeme bei Nephritis, schweren 
Eiterungen und Kachexien. Die Verarmung des Blutes au Eiweiss- 
Blufien (Hypal bu mi nose) und die dadurch bewirkt« Verwässerung und leichtere 
Filtrierbarkeit des Blutes sollte die einzige oder wenigstens Hauptureache dieser 
OJeme sein. Dass diese Anschauung besonders für die Ödeme bei akuter 
Nephritis nicht richtig ist, wurde bereits oben hervorgehoben und gezeigt, dass 
nicht die Hydrämie als solche, sondern die mit der Hydrämie verbundene Ober- 
föllucg des Kreislaufs, die seröse Plethora, Ursache der wässerigen Aus- 
scheidungen ist. Auch die Versuche von Cobnbeim und Liehtheim, sowie 
Von V. Demhowski haben gegen die ausschlaggebende Bedeutung der Hyp- 
albuminose entsebieden. Anders liegen die Verhältnisse freilich bei zahlreichen 
t'ällen vöu chronischer Nierenentzündung, wo die Harnmenge über- 
haupt nicht nennenswert vermindert und die Eiweisss Verarmung des Blutes 
<iurch die lange Dauer der Erkrankung eine viel erheblichere ist. Eine seröse 
t'Irthora ist also in diesen Fällen ebensowenig anzuschuldigen, wie bei den 
Icachektischen Zuständen (chronische Anämien, Carcinose u. s. w.). Wohl aber 
Isommt auch bei der chronischen Nierenentzündung, selbst wenn von 
«der Wirkung der Herz Veränderungen abgesehen wird, noch eine Schädigung der 
<jefa SS Wandungen in Betracht, die sich regelmässig nachweisen lässt. Nur spielt 
Her die Hypalbuminose vielleicht eine grössere Rolle, als beim eigeniliciien 
dyskrasischen Hydrops. Inwieweit diese Hypalbuminose als unterstützender 
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Faktor auch bei manchen Fällen von allgemeiner infek tios-toxiactie^^ 

und toxischer Wassersucht in Anschlag zu bringen Jsl, ist noch nicht ge- 
nügend festgestellt, wenn es auch von einzelnen Autoren (W. Cohnsteiu) 
aDgenommen wird. 

Eine ScbSdigriDg der Geras s wand angen und zwar sowohl der Schlag- wie Blut* 
ädern und Hsnrgerasse habe icli bei den meielcn Formen chronischer Nephiitia [auch 
wenn keine Scbrumpfniere bestand) so gut wie regelmässig beobachtet and zwar aacli 
bei jugendlichen Personen. Besonders chnrnkteristisi^ti wnren folgende PUIa; 
I. 23j&far. Soldat S. N. 79. Ol. sehr latenter Verlauf der Krankheit, plötzliches Attftreleil 
von Retinitis albuminurica. Tod nach fönf Wochen. Chron. parenchymatöse 
Nephritis (glatte Schrumpfniere). Verfettungen und sklerotische Veränderungen der 
Aorta und peripherer Arterien; starke Verfettungen an zahlreichen Venen- und Capillar- 
endothelien. ÄJlgemeine Ödeme und starkes Lungenödem. 2. 28jähr. Mädchen. Chron. 
Nephritis; wahrscheinlich vom 8. Jahr bestehend. S. N. 269. 02. Hochgradige sklero- 
tische Veränderungen der Arterien, bes. Gehirn- und Kranzarterien. (Erweichnngsheerde 
des Gehirns). Sklerotische Veränderungen zahlreicher Venen, hochgradige Verfettungen 
vieler Capillaren. 

b. Durch Veränderung der chemischen Beschaffenheil der 
Gewebsflüssigkeit. Chemische Veränderungen der Gewebsflüssigkeit kommen 
am ehesten zu stände durch ungewöbnlich reichliche Anhäufung von Stolfwecheel- 
produkten innerhalb der Gewebe. Ob dadurch bei Menschen und Tieren jeniala 
rgendwio nennenswertes Ödem zustande kommt, ist sehr zweifelhaft; selbst die 
experimentellen Thatsachen können im besten Falle nur eine unterstützende 
Bedeutung solcher Ge webe Hüasigkeite Veränderungen erweisen. Lazarus- 
Barlow tetanislerte nämlich die Muskeln eines Hundexchenkels, der durch 
AbklemmuDg der Schlagadern für längere Zeit der Blutzufuhr beraubt war ; 
wurde nun die Arterien klemme gelöst und durch Blutaderunterbindung eirie 
Blutstauung erzeugt, so bildete sich an dem tetanisierten Schenkel eine viel 
grössere Wassersucht aus, als dem anderen Bein, das — abgesehen von der 
Tetanisierung — in gleicherweise behandelt worden war. Hier tritt nllerdings 
die Wirkung der Ansammlung von SloDWechselproduktcn im Gewebe iu die 
Erscheinung, aber doch nur neben zwei Haupt Faktoren, die an sich schon zur 
Ödembildung führen können: der Blutstauung und der Schädigung der Gefäse- 
wände (durch die Sehlagaderabkleniniung). 

IL Passive Wdsserauplit (Stauungswassersucht). 
1. Durch Störungen im Abfluss der Gewf^bsflüssigkei t 
durch die Blutbahn. Zahlreiche anatomische, wie ex [lerimen teile That- 
sachen haben die Lehre von der Stauungs Wassersucht nach Behinderung dea 
Blutabllueses iu die Venen begründet. Die zahlreichen Beobachlungen, daas 
eine Verstopfung der Oberschenkel venen Hautwassersucht, die Verstopfung oder 
Verödung der Pfortader Bauchwassersucht nach sich zieht, scheinen ebenso 
überzeugend, wie die zuerst von Lower vorgenommenen Venenunterbindungeu 
am Tiere und der experimentelle Nachweis Magendies über die Aufsaugung 
der Gewebsflüssigkeit durch die Blutadern. Allerdings wurde die Lehre etwas 
erschüttert, als Ranvier die Lowersschen Tierversuche mit negativem Er- 
gebnis wiederholte und zeigte, daee beim Hunde weder die Unterbindung der 
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Vena Cava inferior noch der Femoralia allein ÖJem des Beines zur Folge hat 
un<] dies erat mit Sicherheit eintritt, wenn man die Durchechneidutig des Nerv, 
iächiadicus, die eine neuroparaly tische aktive Blutüberfüllung nach sich zieht, 
hinsufugt. Auch die Beobachtungen, die wiederholt von Chirurgen und patho- 
logischen Anatomen gemacht wurden , daae selbst ausgedehnte Veratopfungen 
der Oberschenkelvenen bei sonst gesunden jugendlichen Menschen ohne Herz- 
uod Schlagadererkrankungen keine Haut Wassersucht bewirkten, waren geeignet 
die Anschauung su stützen, daas noch andere Umstände dazu gehören, um der 
Blutadervera topfung ein Odem folgen zu lassen. Ranvier hat die aktive 
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ind Lichtheim, ferner Thoma haben Ver- 
jungen oder auch chemische Veränderungen 
Aber man ist hierin doch wohl ?m weit ge- 
iss die Veratopfuug selbst grosser Venen bei 
regelmäasig ein ödem nach aich zieht und daas 
Herzens von Bedeutung ist, da bei krätzig arbeiten- 
aämtlicbe Blutadern verlegt sind, ein Äbfluaa des 
Blutes durch kleine Seitenäste leichter möglich ist, als bei nur unvollkommen 
arlwitendem Herzen. So erklärt es sich, dass wir bei stark heruntergekommenen 
Leuten mit elenden Herzen schon nach Verlegung mittelgroaser Äste der Ober- 
echenkelvenen Ödem eintreten sehen, wahrend viel ausgedehntere Verstopfungen 
bei kräftigen Menschen ohne Hautwasseraucht eJnhergefaen. Dass aber die Ver- 
legung sämtlicher Blutadern wirklich für sich allein ödem bewirkt, 
ist auch experimentell sicher bewiesen. 

äo konnten Ludwig und Tomsa durch eine MBSseDunterhindung an der 
.Si'Lnauze das Hundes Ödem erzeugen, Ludwig und Emminghaus. ebenso Roth 
sahen Odem des Oherachonkels eintreten, wenn eorgfältiget mUglicbst alle Blut«dem 
des Oberschenkels unteibundeo wurden. Cobnheiin sah regelmässig ein elHrkes 
Ödem des Fusses beim froach nach Unterbiniinng der Obarachenkelvene eintreten, weil 
diese allein fast alles Blut aua dem Beiae sammelt und aoroit der Glutabfluss s» gut 
wie vollkommen verhindert wird. EbenaoheweiaendainddieVeraucheSot nitache wskya, 
der dann, wenn er durch Einspritzung von Gips aämtÜcbe Blutadern veratopfto, legel- 
mOssLg typiscbea StauungsSdem am Oberschenkel erhielt. 

Zu den reinsten Formen des Stauungsödems beim Menschen gehört jeden- 
falls das Lun genödem, aoweit es nicht, wie bereite oben beaprochen, nervöser 
oder infektiöaer und toxischer Natur ist. Das Lungenödem, wie es vor allem 
bei Kranken mit Herzschlagader Verkalkung beobachtet wird, ist im wesentlichen 
dadurch bedingt, dass das Blut, das durch den unveränderten rechten Herzven- 
irikel unl«r gewöhnlichen oder erhöhtem Druck in die Lunge hineingeworfen wird, 
durch die Lungenvenen nicht in genügender Weise abgeführt werden kann, wenn 
die Thätigkeit des linken Herzens infolge der schweren Veränderungen der Musku- 
latur zu versagen beginnt. Dieser Zusammenhang ist durch die bekannten Ver- 
suche vonCohnheim und Welch klargestellt worden. Unterbanden sie näm- 
lich bei Tieren den linken Vorhof, wodurch die Tätigkeit des linken Herzens er- 
schwert, die des rechten dagegen nicht herabgesetzt oder sogar erhöht wurde, so ent- 
wickelt« sich starkes Lungenödem. Nur darin sind die^e Autoren zu weit ge- 
gangen, dasa sie alle Arten von Lungenödem als Stauungaödem auffassen wollten. 




was ausser dem genannten Fall nur noch ffir die Fälle von Lungenüdem bei 
starker Fe t tem bolie zuLriifc. Auch Hie anatomischen Beohaclitungeii bestätigen 
dieErgebnisseder Versnche; denn in aolchen Fäl 1 en. wo die du rch Kran«- 
arterien Verkalkung bewirkten Veränderungen der Herztnusku- 
latur annähernd gleichmässig sich auf beide Herzkammern er- 
strecken oder durch andere Veränderungen der Muskulatur des 
rechten Herzens auch die Blutzufuhr zur Lunge beschränkt 
wird, fehlt das Luugenrideni oder ist nur in geringem Masse 
vorbanden, während es um so mächtiger zu sein pflegt. Je schwerer das linke 
Ken verändert und je unversebrl«r das rechte Herz ist. 

Unter 77 Fällen von Myomalacin uordia , Kerzschwielen und Härzinfarktbilünng, 
cbron. Uerzaneurysina mit und ohne Eraiiziirterieosklerosn meines Materiala fand sieb 
65 mal starkes Lan^enOdeni (alle FAlle von fleri^cliwieleiibilduiig mit Lungenödem, in 
denen das Ödem auch dorcli sonstige Erkrankungen, wie Nephritts, Ämyloideatartiing, 
Hydrümie , EntzIlDduDg bervorgebraL'fat sein konnte, sind niebt berücksichtigt). In d«n 
12 F&llen, wo nur geringes oder gar kein bnngenQdem vorbandea war, bestanden ent- 
weder auch susgedebnte ScbwielenbilduDg in der Muskulatur des rechten Ventrikels, 
oder die Muskulatur des rechton Herzens war stark atrophisch oder hochgradig ver- 
fettet. Folgende VäUe geben hierfitr charaktcristiscbe Beispiele : 

S. N. 181.02. SOjSbr. Mann. Chron. Herzaneurysma links; ausgedehale 
Schwielenbildung in der Muskulatur der linken Herzkammer, der Kammerscheidewaad 
und der rechten Herzkammer. Kein Lungenädam. 

S. N. 3C1. 02. 42jähr. Mann. Zahlreiche Schwielen in der Maskalatnr der 
rechten und linken Herzkammer. Geringes Ödem beider Lungen. 

S. N. 152.03. üSjHhr. Uann. Starke Sklerose der Kr nnzarterien und 
Schwielenbildung im linken Ventrikel, hochgradige Atrophie und 
leichte Verfettung der Muskulatur des rechten Ventrikels. Kein Lungenödem. 

S. N. 317. 03. 4SjSbr, Mann. Starke Myomalacia mit tbrombosiertem 
üorzanouryama des linken Ventrikels; hochgradige Erweiterung nnd sehr 
starke Verfettung der Muskulatur der rechten Her zk am nier. Kein Langen- - 
ödem. 

Einer besonderen Ueaprechung bedarf die Thataache, dass bei Stenose und Insuf- - 
ficienz der Mitralklappen eiu Lungenödem gewöhnlich ausbleibt oder nur sehr gering- - 
fSgig ist, obgleich doch die Kreislauf verb Altnisse im wesentlichen die gleichen sind, wie ■ 
bei den schworen isolierten Erkrankungen dor Muskulatur des bnken Herzens und ja 
auch eine orbeblicb erhQbte DurcblUasigkeit der Haargefäss Wandungen durch den Aas- 
tritt zahlreicher roter Blutkörperebenin die Lungenbläschen, die allmählich zur braunen 
Lungeninduration führt, sich kundgiebt. Es wfire möglich, dass die Ursache des 
Ausbleibens des Ödems in einer vermehrten Resorption durch die Lymphhahnen oder 
in einer Verminderung der normalen Tranasudation begründet ist. Eine vermehrte Re- 
sorption kann aber, wie KQster ausgeführt hat, nur in Betracht kommen in den An- 
fangsatadien, solange die Stauung sich noch nicht bis zum rechten Herzen fortgepflanzt 
bat und vor allem noch keine braune Induration eingetreten ist, bei der zahlreiche 
Lympfagefässe zu Grunde gehen. Es kommt vielmehr bnuptsJEchlich die verminderte 
Transsudation in Betracht, die eine Folge der Erhöhung des IJe wi^bedmcks 
ist. Diese ErhiJhuDg kommt einmal dadurch zu stände, dass die Lungenbläschen nicht 
nur Luft , sondern in immer zunehmendem Masse rote Blutkürpercben und Pbagocyteo, 
die die roten Blutkörperchen aufnehmen und zu Pigment verarbeiten, enthalten, femer 
dadurch, dass sich die Kapillaren erweitern, verlängern, in ihrer Wand verstArken nnd 
auch das interstitielle Gewebe zunimmt und verdickt wird iKöster). Je nndanernder 
und stÜrker ferner die Stauung in den Lungenvenen ist, um so weniger gleichen die 
Verhttllnisse denen bei Staaung in den EOrpervenen; denn das gaslaute Blut in den 
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i.ungenveoen ist Dicht venös (kohlpöafiure reich}, aoodern arteriell nnJ mar hoch- 
arteriell, da ea durch das freie Hineiarngen der geec hl angelten Kapillaren in die 
Lunten hl äse hen heeonders voUsIbudig und rasch oxydiert wird. Die Uoterscliiede gegeo- 
Qber den YerbSltnissen bei den Erkrankungen der hnkeo HerzmuBkulatut erkiflren eich 
also auch daians. daas hierbei die Stauung im Lungenvenensystem keine eo andauernde 
und vollstSndige ist, wie ja auch thats&chlich lirauue Induration der Lungen dabei nicht 
beobachtet nird. 

LBwit hat auf Grund seiner Verauclie die Auffassung vertreten, dass die Stau- 
uDg im Lungenvenen System allein nicht zum LungenSdem fOhrt, ja, dass eine im 
linken Vorhofe vorhandene Druckateigerung sich durch den Lungenkreislauf gar nicht 
bis zur Pnlmonalis furipftnuzen künne. Nach ihm fioll das StauungslungonSdem nur 
dann snstande kommen, wenn aich zur Stauung im Lungeo veneneyatem eine 
Erhöhung des Bluldruoks in der Pulmonalis geaelK. Die Ldwitschen An- 
aieliten sind durch lürosemann auch experimentell widerlegt worden und Eppinger 
(meine Ergebniase. Jahrg. I. Abteil. 3. S. 148 u. Jahrg. IIL Eri;SniuugsbaDd) hat auf die 
Bedenken hingewiesen, die vom Standpunkte der pathologisch-anatomischen Erfahrung 
ihnen entgegenstehen. 

Dass im übrigen auch bei ilcm Stauun gsüdem sehr häufig nicht die 
Stauung alleinige Ursache des Wa^eerauMriltes ist, mag hier nocbmal betont 
werden. So mag die RegelmäsBigkeit, mit der Thrombosen im Wurielgebiet 
der Pfortader zur Bauch w aase rsucbt und zwar meiat mit blutiger Beimischung 
führen, dadurch erklärt werden, dass die au» dem Darme resorbierten giftigen 
SloSe sehr noch eine chemische Schädigung der Kapillarwandungen hervorrufen. 
Auch die oft gewaltigen Wasseranaaramlungen, die bei Ovarialsarkonien , ja 
selbst OvarialtibroineD in der Bauchhohle vorkommen, sind in komplizierter 
Weise zu deuten, Schauta will diesen Ascites als reine S tau ungs Wassersucht 
anaeheo, Olabausen ninimt mechaMische, Pfannenstiel chemische Reizungen 
des Bauchfells an. Nach meinen Erfahrungen kommen häufig Gefässverände- 
rungen und mangelhafte Herzkraft als Hilfsmomente in Betracht, Der Um- 
stand, dass auch Ödem der Beine nach Verlegungen in den Beinblutadern 
besonders regelmässig bei älteren Leuten mit Schlagaderverkalkung beobachtet 
wird, kann erklärt werden durch die von Tboma zuerst erwiesene Thatsache, 
dugg bei Arteriosklerose auch die Haargefasse des sklerotischen Bei-.irkes durch- 
lässiger zn werden pflegen; ganz abgesehen davon, dass das lange Verweilen 
Icohlet) Säurereieben Blutes die Innenzellen der Gefässe zu schädigen und die 
VVände durchlässiger zu machen geeignet ist. In diesem Sinne kann dann 
*Uch mit Tboma von einem angiosklerotiscben Odem gesprochen werden. 
Thoma hat die stärkere DurchlÜsa'gkeit der HaargefSas Wandungen bei Arterio- 
sklerose an der Leiche nachgewiesen, indem er zeigte, daas bei Arteriosklerotikei-u eine 
■^'iel geringere Menge KochaalrlBsung genügt, um an der Leiche starkes und gleich- 
*^^jlasiges Odem des fleinea hervorzurufen, als bei Leuten mit normalen Schlagader 
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n VeraCorhenen mit starker Arteriosklerose, Schrumpfnii 
GroBshima Kochsalzlösung in die Arteria femoralis superficlalie 
^ Liter, um ein glrichmSssiges Ödem der gnnzen unteren Extremität mit Ausschluss 
^ «B oberen Drittels des Oberschenkels *u erzeugen, wahrend bei einem an Tuberkulose 
^^ «Tstorbenen Manne mit normalen Gefässen der gleiche Effekt erat nach Injektion 
"^ «)n 17 Litern eintrat. ~ Im übrigen ist Tboma geneigt, der Veränderung der Ge- 
'»ÄsBwanduDgen in der Pathogenese der Wassersucht einen noch grösseren Raum zu 
^S«ben als aelbst Cohnheim getban hat; weun er dann sogar das hydtftmiache 
^3>id dyskraeische Ödem ganz ablehnt, so geht er entschieden zu weit und kann 



ea nuch. aar aufrecIithnlt«D. indem er »ine Anzabl positiver Versacbe niefat berdck- 
siohtigt. 

2. Durch Störungen im Abf]u88 der Gewebsflüssigkeit durch 
die Lymphbabnen. DasR eine Verlegung; der Lympli bahnen, ja selbst der 

grossen Lymphscämrae für gewöhnlich nicht z\i wässerigen Ausschwitzungen in 
die Gewebe oder Organhölilen führt, haben zahlreiche anatoniiscbe BeobachtuugeD 
mit grösster Sicherheit ergeben; ebensowenig führt die Verlegung der Lymph- 
knoten, gleichviel üb sie durch Entzündungen, Tuberliulose, Kobleupigmentab- 
lagerung oder Geschwülste zu stände kommt, zu einer Rückslauung der Lymphe 
und Bildung eines lymphatischen Odems in dem Stromgebiete der Vasa 
efierentia. Selbst bei den grossartigsteti Verstopfungen des Ductus tboracicus 
hat man Bauchwassersucht oder audere iiydropische Ergüsse fast immer ver- 
misat und in den wenigen Fällen, wo ein hydropischer Erguss vorbanden war, 
fehlt, wie v. Recklinghausen mit Recht bemerkt, „der Beweis, dass die 
Verstopfung die wesentliche Causa des Ergusses war". Natürlich wird nach 
dem Verschluss eine Aufspeiclierung der Lymphe in den Wurzel gebieten auf- 
treten, eine Erweiterung und Austritt der Flüssigkeit in die Gewebe bleibt aber 
aus, weil die Lymphe mit grosser Leichtigkeit auf Seitenbahnen abgeführt wird. 
Denn die Lymphbahueu stehen noch in weit höherem Masse, wie die Blut- 
bahnen, untereinander durch Öeitenbahnen in Verbindung und leicbt können 
selbst nach Verlegung vorgebildeter Verbindungen neue Bahnen ausgebildet 
werden. Deswegen haben auch die ausgedehnten Versuche Dupuytrens über 
die Folgen der Unterbindung des Ductus tboracicus nur negative Resultate 
ergeben und Magendie und Dupuytren konnten an einem Pferde, dem 
sechs Wochen vorher der Ductus ihorncicus unterbunden war, die erweiterten 
Seitenbabnen im vorderen und hinteren Mittelfell demonstrieren , ebenso wie 
auch Andralbeim Menschen Ijei teilweisem Verschluss des Ductus tboracicus 
abnorm entwickelte Seitenbahn fand und seitdem oft genug l>ei tuberkulöser und 
krebsiger Verengerung oder Verlegung des Ductus tboracicus die Erweiterungen 
und Sc hl fiD gelungen der Seitenbahnen gesehen worden sind. Je langsamer dies 
Hindernis oder die Verlegung im Ductus tboracicus zu stände kommt, um so voll- 
ständiger wird die Ausbildung des Seitenbahnenkreislaufes sein und um eo weniger 
werden sieb irgendwelche Lymphaustritte bemerkbar machen. Seitdem besonders 
von Recklingbausen darauf hingewiesen , dass l>ei krebsigeu AfTektionen 
des Bauchfells auch die resorbierenden Lympbgelasse bis in ihre Hauptstnmme 
auf der Brustseite verlegt sein können, ohne dass im Zwerchfell oder Bauch- 
raum wässerige Ergüsse aufgetreten wären, sind gleiche Befunde oft genug von 
den pathologischen Anatomen erhoben worden und auch nach krehsiger und tuber- 
kulöser Verlegung des Ductus tboracicus wurden wässerige Ergüsse meist vermiaat. 
So hat auch M, B. Schmidt bei seinen Beobachtungen Ober die Verbreitungs- 
weiae des Carcinoma wiederholt krebsi^e Thrombosen des Ductus thotacicus (Fall 10 
und 12) gesehen obne Wasseraui'ht. Ich hntiu in 15 FAIIeo vod ausgedehnter Tuberkn- 
lose des DuctDS thorncicua w&sserige Ergüsse, die aar die Verstopfung des Ductna zurQck- 
xiifUbren gewesen wären, stets verniiast; ebenso in mehreren Füllen von krehsiger Tbrom- 
böse des Ductus thoradcus mit ausgedehnter Lympbangitie cHrcinoiiiatosa der Lungen- 
pleuia (S. N. 167. 02 primärer Magonkrebfl, S. N. 135. 02 primärer SchilddrOaenkrebs und S. 
N.68. 03 primRror lialleubl äsen krebs), sowohl Bauch- wie Brust wasaersnrht ganz vermisat. 



nd. Verleg, ä. Dact. thoiac. LjmphonbBgip. HyiJrops chjlosus. Lok. d. Ödeme. 12/' 



An<]era liegen dagegeu die VerhäUniaire, wenn die Sperrung des Haupt- 
lyniphslamtnes Bebr plötzlicli und gewaltsam aufiriu; daun Iritl allerdings lympli- 
atiecbe Flüssigkeil aus den Lymph balineo aus durch richtige Lym phorrhagie, 
durch Beratung von Lymphgefäsaen. Es beruht, wie v. Recklinghausen 
gezeigt hat, der wahre Hydrops ehyloaus der Bruet- und Bauchhöhle auf 
eineni richtigen Auatritt von Chylus, ein Ereignis, das nicht nur nach Ver- 
legung des Ductua thoracicue und der Cysterna chyli, sondern auch ohne ein nach- 
weisbares Hindernis eintreten kann, wie ein Fall von Recklinghausen beweist, 
Der Hydrops chjlosua ist allerdings schürf zu trennen von der milchigen Be- 
schaffenheit von EOhlenÜDHaigkeilen, die durch BeimJecbung fettbiiltigor Endothel- 
(ieschwulst- DDd Exsudatzellen bewirkt ist and von v. Recklinghanson nie Hydrops 
ndiposus bezeichnet wird. Die Abwesenheit aolober fettbsltiger Zellen und der reich- 
liche Befund Treicr Fetttrüpfchen bildet das Unterscheidungsmerkmal. — Kleinere Lyni' 
phorrhagien scheinen besonders hüufig unter der Dünndannachleimhaut vorzukommen. 
V. Beeklinghansen machte berctis snf solche Veränderungen in seinen Ffillen von 
Hydrops chyloaoe aufunerkssm und bemerkt, dass die snbmuküsen und BubserÖsen Cbylns- 
extravasationen im Dtinndarm ganz so anasehen, als wenn man mittelst Einstieb Milcb 
ins Bindegewebe injiziert hätte, leb habe nun ziemlich bSufig, namentlich bei Alleren 
Personen , solche Lymphangieektaaien und Lymphorrbngien in der Dünndarm- oder 
Dickdarmschleimhaut beobachtet, mituriti^t besonders reichlich, wenn infolge von Krebs 
zahlreiche mesenteriale Lymphgefftsse verlegt waren, aber auch ohne dass irgendwelche 
Veränderungen in den Lympbgef&ssen oder Lymphknoten des Gekrüaea vorhuuden waren. 
£s ist milglirb, dasa krampfhafte Zusammenziefaungen der Dnrmmuskulatui , besonders 
^^^_^i atrophischer Schleimhaut, diese Zerreissung von Cbylasge fassen bewirken 
^^^K Auch wenn in einem kleineren Bezirk der gröaate Teil der dort vorhan- 

^^^B^lenen Lymphbahnen gesperrt wird, was bei lokalen scharf umschriebenen ent- 
^^^b&ndlichen Prozessen leicht eintreten kann, sind die Bedingungen für die Ent- 
f^Bitehuiig eines lymphatischen Ödems allenfalls gegeben und deswegen kommt es 
* ~ auch bei chronischen elephantiaa tischen Prozessen zu fortgesetzter Ödembildung, 
die freilich zu einem Teil bereits entzündlicher Natur ist. — Im übrigen kann 
die Erschwerung des Abflusses der Lymphe in den Lymphbahnen nur bIb unler- 
g " t Qtzendes Moment herangezogen werden. So sind die Ödeme an gelähmten 
H^^UCörperleilen xa erklären, indem hier neben vasomotori sehen Störungen der 
^^^^tortfall der Muakelbewegungen und die dadurch bewirkte Erschwerung des 
LynipbahflusBes anzuschuldigen ist. In diesem Sinne ist auch das Ödem zu 
deuten, dass Tarchanoff an den Extremitäten curaresierler Früsche eintreten 
und bei elektrischer Reizung der Ex trenn tüten muskulatur wieder zurückgehen aah. 
^^^^ Wenn schon, wie immer hervorgehoben werden mueste. für die Entstehung 

^^^Bkr Wassersucht meist mehrere Umstände verantwortlich gemacht werden müssen, 
^^^pSO gilt das in noch höherem Grade für die LokalisHtion der wässerigen Ergüsse 
bei der allgemeinen Wassersucht. Hier sind keineswegs alle Teile gleich- 
massig stark von Flüssigkeit durchtränkt, vielmehr sind verschiedene Lieblings- 
sitze des ÖdeniA vorhanden. Die Lokaltsatlon hängt danach ab 1. von der 
«ehon normalerweise verschiedenen Durchlässigkeit der Haar- 
^efäsae. 2. Von der Nachgiebigkeit und lockeren Beschaffen 
der Gewebe, so dass z. B. auch bei der durch allgemeine Hydrämii 
BTureachten Wassersucht nicht inmier die nm tiefsten gelegenen Körperteib 
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Sitz des ersten und stärksten Odems sind, sondern sogar hochgel^ene Teile? 
wie Augenlider und Wangen zuerst befallen sein können. 3. Von der 
Schwerkraft, dem hydrostatischen Druck, so dass in der Regel die am 
iefsten gelegeneu Teile (Knöchel, hintere Abschnitte der weichen Hirnhaut) 
zuerst befallen werden, sobald die Herzkraft nicht mehr völlig ausreicht 4. Von 
den teils unabhängig vorhandenen, teils durch das Grundleiden 
verursachten krankhaften Zuständen der Kapillaren, so dass 
überall da, wo die Haargefasse am durchlässigsten sind, auch die stärksten 
Wasseransammlungen sich ausbilden. 

Verlauf und Folgen der Wassersucht. 

Sie hängen im wesentlichen von Dauer, Ausbreitung und Sitz 
Wasseransammlungen ab. Je kürzer, umschriebener und flüchtiger die Od 
um so geringer die Bedeutung für den befallenen Teil; aber auch hier kom 
daneben die Empfindlichkeit der Zellen in Betracht : die Epithelien der Lunge 
alveolen wonien schon bei kurz dauerndem Ödem \on der Bläschen wand abgelöst 
(|UolIen auf, beladen sich mit Fetttropfchen und gehen zu Grunde, während di^ 
fixen Bindegewel>$zellen zwar ebenfalls aufquellen und sich abrunden, aber seb^ 

,,. _ viel länger erhalten bleiben und nic^bt^ 

t lg« oo. _ 

abgelöst werden. Die kollagnen Fase^''^ 
« und ebenso die elastischen quellen a.*«^« 

werden dicker und erleiden auch ck^^ 
^ * t . • mische Veränderungen, insofern ^@^ 

• ■ "■ • ^"' sich mit einer fibrinähnlicfaen Subst« -^* 
' X i *' durchtränken und dann die färbe: — '^^' 
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N ^ A^ •* .^»»^vN / sehen Reaktionen des Fibrins _ 

.'•'' • ^.''^' — f wonach man dann auch Ton ei 

^ M ^ hk 1 

* » • '^ J ' )t fibrinoiden Entartung des BinJE^"^ 

", ^\? gewebes(E Neu mann) spridit;dieelÄ-'^ 

tischen Fasern weiden dicker und mi ^"^^ 



si 



unter auch lerklüftet angenagt und koc^^^^^ 

..w.* I ». V »»iT- Doch smd das alles keine endeülr»-^ 

IVVfrtoho \ orsriv^soniui:. ^ - u « j j .^i_ ^r ^ jt «-» de- 

gen» nicht wieder ausglöchbnre VcÄnd»^^ 

run^Mi; vielmehr können gerade im Bindegewebe sowohl Zellen, wie Fnaei^^^^*'" 

vollniiindig »ur Norm zurück kehrtni. SelU^tver^iändUoh sind audi die im Ve-Ä-^ ^' 

hiufe der Wawer?»uehl aut^n^teUiUni Lei^tungsstorungen von der Dau^-^^^*^ 

und InleiiMitat, Howie von der Kmptindliohkeic der befallenen Gevdie aS^'^'^ 

liihi^iK Auch die raüch vorüU'rg^'h^'uden CVieme können« wenn sie wi( 

<>i|{iiho iH'fiillen, erhebliche Siorunc^'u verursachen: so ist besonders Quinck 

Kt^net^l , Anfalle von Migräne« Ma^'n-lWmsiörungen« Krampianfalle, 

Holitin« u. rt. w nuC uku(e« ra^eh x^iv^h wieilcr ausgleichende vasomotorisdie Ödeme i 

lio^irhen Im nllpMueinen werxlen aln^r erheblicht' Folgeerscheinungen nur auS>^ -^ 

Urion I w VW w da« Indern I a n^e ^enu»: d:iueru um die Gewebe dauernd 

*»i 'leliaih^en, lt. \> e n u e?* eine grv^ssere Ausbreitung erlangt. 

Mio Veiiindeiun^vh, dii« an den wa$c$«r«(k4itigen Gi^wefaen na; 
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gel-iioren 1. in das Gebiet der rückläufigen (regressiven) Vorgänge 
(A. t^irophien und Degenerationen), 2. in das Gebiet der fortschrittlichen 
(W uxcherungs-) Vorgänge, 3. in das Gebiet der entzündlichen Ver- 
än d erungen. 

1. Der an das Odem anschliessende Gewebsschwund tritt natürlich 
n^*T- ^in, wenn das ödem von erheblicher Stärke und Dauer ist; es handelt sich 
iivk "wesentlichen dabei um eine Druckwirkung, doch ist auch die Wirkung 

cti ^»Tnischer Schädlichkeiten nicht auszuschliessen , da sich Stoffwechselprodukte 
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l^^llung von Bindegewebeszellen und Fasern, a aus Quellung, Form- und Kemver- 

«m Ddematoson Nasenpolypen, b aus einem öde- änderungen von Lungcnepi- 

matösen Bauchdeckenfibrom. thelicn und Staubzellen bei 

Lungenödem. 

^r Grewebszellen und von Spaltpilzen in der Flüssigkeit anhäufen können. — 
^Vie schon oben bemerkt, fallen am ehesten die empfindlichsten Elemente der 
^-^Dtartung und Vernichtung anheim; sezernierende und Deckepithelien, Ganglien- 
zellen, Nervenfasern, die namentlich rasch ihres Markes beraubt werden; dann 
^erst elastische und kollagene Bindegewebsfasern, Bindegewebszellen, Gliafasern. 
^ie Entartungen , die die Zellen in ihrem Zugrundegehen durchmachen , sind 
teils hydropische, teils fettige Entartung; an den Fasern kommt es zu 
Ztfklüftungen , körnigem Zerfall und hyaliner Quellung. Alle diese Ver- 
änderungen bleiben schliesslich nicht auf das von den wässerigen Durchträn- 
kungen ursprünglich befallene Gewebe beschränkt, sondern können sich auch 
auf die Nachbarschaft erstrecken. So geht der Gewebsschwund bei den wässe- 
Wgen Durchtränkungen des Unterhautzellgewebes schliesslich auf die Lederhaut, 
■ die infolge der starken Dehnung und Zerrung besonders an den elastischen 
•F*a8em starke Veränderungen erkennen lässt, und die anliegende Muskulatur über. 
2. Die im Gebiete der wassersüchtigen Teile beobachteten Wucherungs- 
ö YBcheinungen sind im wesentlichen Folge der durch das ödem geschaffenen 
-■^orrelationss törungen. Schon die Auseinanderdrängung der Gewebs- 
^^Mem und Zellen durch die Flüssigkeit stört die normalen Spannungs- und 
-^^achbarschaftsbeziehungen , so dass allein hierdurch schon Gewebsneubildung 
^»geregt werden kann. Noch mehr ist dies der Fall, wenn bei langem Bo- 
ttichen des Odems mehr oder weniger Gewebselemente vernichtet werden und 
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dafür ErBRtz geschaffen werden uius»i. Kinen erheblichen Umfang nehmen diese 
Gewebsneubildungen allerdinga meist nicht an ; doch sind sie auch nicht be- 
deutungslos. So kommt es namentlich hei chronischem Lungenödem zu 
erheblichen Verdickutigeti und Verbreiterungen des Zwischengewebes, die zu einer 
VerkleiiieruDg der Lungenhläsehen führen, so dags ein der C'arniGkation ähn- 
licher Zustand, meist Splenisution genannl, sich einstellt. 

3. Bei laoge bestehendem Ödem, werden die Blutgefäss Wandungen all- 
mählich immer durchläesiger, so dase neben dem Blutwasser auch körperliche 
Elemente, wie rote und weisse Blutkör[>ercbeu immer reichlicher die Blulbahti 
verlafisen können und dadurch das wässerige Transsudat i n ein seröse*, 
enlzüntlliches Exsudat sich verwandelt. Dieses reichlichere Durch- 
treten von weissen Blutkörperehen ist allerdings kein rein pasaives Ereignis, 
das etwa nur Folge der verslärklen Durchlässigkeit der Gefässe und des 
erhöhten Druckes wäre — denn son^t müsF'te es ausnahmslos bei längerer 
Zeit bestehender Wassersucht eintreten, was aber keineswegs der Fall ist. Viel- 
mehr kommt auch hier eine aktive Auswanderung der weissen Blutkörperchen 
in Betracht, die von chemisch-reizeuden Stoffen angelockt, sich in einen wäs«- 
rigen Erguas begeben. Deswegen finden wir die Umwandlung eines Hydrops 
in ein entzündliches Exsudat vor allem dort, wo schon normalerweise Mikro- 
organismen in der Nähe sind und ihnen durch das ödem die Einwanderung in 
den wässerig durchtränkten Bezirk ermöglicht wird. Das ist der Fall 1. bei 
Bauchwassersucht, wo aus dem Darm leicht Mikroorganismen in die 
Bauchhöhle einwandern können, sobald auch die Darm wände selbst feucht 
durchlränkt und dadurch durchlässiger geworden sind. Es kommt relativ hüuSg 
vor, dasB ein einfacher Ascites peritonitisch wird und man darf daher, wenn 
etwas derartiges in Anschluss an eine Funktion des Transsudats geschieht, nicht 
ohne weiteres mangelhafte Asepsis des Arzles anschuldigen, da auch ohne jede 
Punktion der wässerige Erguss entzündlich werden kann. 2. Bei Hautwasser- 
sucbt. Sobald die wässerige Durchtränkung nicht auf das Unterhautzel Ige webe 
beschränkt bleibt, sondern auf die Lederhaut übergeht und die zwischen den 
Epidermiszellen gelegenen Saftspallen erweitert und diese in erheblicher Anzahl 
losgelöst und abgeschuppt werden , ist den an der Hautobcrfläche gelegenen 
Mikroorganismen das Eindringen in liefere Hautschichten ermöglicht und ee 
kommt zu ausgedehnten Entzündungen, die in Geechwürsbildung übergehen, wie 
das Beispiel des varikösen Unlerscheukelgeschwürs, das sich auf 
den Boden eines chronischen Ödems entwickelt, zeigt. ;t. Bei dem Lungen- 
ödem. Hier ist freilich die Umwandlung des reinen Ödems in eine seröse 
Entzündung seltener; doch kann sie durch von den Bronchien eindringende 
Mikroorganismen eingeleitet werden. 

Aber auch ohne Mitwirkung von Mikroorganismen kann ein Transsudat 
entzündet werden, wenn sonst chemisch reizende Substanzen auf die an und für 
sich schon durchlässigen Gefüase einwirken: so sieht man nicht selten, da«e 
rein seröse Ergüsse in der Bauchhöhle, dem Herzbeutel, der Brusthöhle nnd 
den Lungen in seröse und serös -fibrinöse entzündliche Exsudate sich umwandeln, 
wenn bei chronischer Nierenentzündung wiederholt urämische Anfälle aufgetreten 
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nd. Die Zurückhaltung lier Btark reizenden Harngifte führt hier dann ebenso 

1 ausgedehnter Entaündung, wie im Darme, wo relativ häufig uräniieche, peeudo- 

fnbriinr>se Entzündung beobachtet wird. — Auch wenn innerhalb dea mit 
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wässeriger Flüssigkeit erfüllten Holilrauraes ein starker Zerfall von KürperEellen 
eintritt, wir<1 Gelegenheit zur etitzündÜchen Umwandlung des Tranaaudats ge- 
geben. 8o erklärt es sich , dass bei Magen 
biasenkrebs ein <lurch Stauung im Pfortader- 
gebiet entstandener Ascites sich in einen perl- 
tonitiächen Erguss umwandelt, neun zahlreiche 
auf dem Bauchfell des Magens, der Leber 
u. B. w. vorhandene Krehseruptionen Kerfallen 
und somit positiv - chemotaktische Stoffe frei 
geworden sind. 

Es würde zu weit rubren, hier die Bedeu- 
tuDg des clironisclien Odema für ilie einzulnan 
Organe näher zu besprecbeii ; das gehSrt in die 
spezielle pathologische Änntomie und Physiolugie. 
Nur auf einzelne Besonderheiten mflge bier ein- 
gegangen werden, i^o möchte ich besonders auf- 
merksam machen auf die eigenartigen Degenera- 
tionen , die die FlatlencpithelzclIeD der Haut und 
Schleimhilute bei stiirken OdemntSaon Dorchträn- 
kungen eingeben und die z. B, von Unna als 
bsllonlerendc und re ti k u 1 are De genc r a - 
tioD bei verschiedenen Hautkrankheiten beschrie- 
ben worden sind. Sie sind Folge der Dm'ch- 
IrSokung des Frotuplaamas mit KlUsaigkeit, fiuden 



ödemalöse Quellung von (.Üiazellen 
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ich bei einfachem Ödem der Haut, 

) Rachens und des Kehlkopfs, aber auch der Scheide und fehlen selbst verstand lieb 

1 nicht bei atark-exsudativen Entzündungen dieser Teile; die sehr eigenartigen Bilder 

Igen davon ab, ob eine fast völlige Äuslsugting und Auflösung des Zellinhalt«! 

» kSrnIge und flidige Uerinnung desselben eintritt. E. Ziegler hat den histo- 

iscben Veränderungen der Haut uuJ des Unterbautge wehes bei Wassersucht 
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besondere Aufm^rkHamkeit geacbeokt und samentlich die VeräadcruugeD der etaati- 
Bchen Dod cutlsgenen Faeem, sowia das Verhalten der Bindegewebe- und Gefftsszellen 
eingebend beschrieben. Die Veriindemngen des Epithels hat er dagegen neniger be- 
tflcksichtigt und daher die von mir beachriebeuen Veränderungen nicht gesehen. — Weiler 
soll hier wenigetens hingewiesen werden auf die grosse Rolle, die das cirkumskripte Ge- 
hirnödem in der Polhulopie der multiplen Gehirn- nnd RllckenmB rksskl erose 
spielt. Auf die Bedeutung der Stiiiungtin der l.yniphcirkuIatioD bei dieser Krunkbeit hat tu- 
erat Borst mit Nachdruck hingewiesen und auf eigenartige fitigninartige Lichtungs bezirke 
in d«r Nerveneubstanz aufmerksam gemacht, die erweiterte Gliamaachen, fibrillkre Mc- 
tamurpbose der Neuroglin und d(.'a Markes beraubte Nervenfasern enthalten. Diese 
durch ödem entstandenen Berde bilden vielfach die Anfungsstadien dfs sklerotischen Pro- 
zesaeB. Icli habe neben zahlreichen Alteren sklerotischen Herden alle mögliche Stadien 
ÖdematOser Uerds in einem Falle von multipler Sklerose gefunden, der nach ca. *<'t- 
jähriger Daner infolge eines ca. 9 Tage dauernden Abdominultyphua zur Sektion kam 
[8. N. 210. 00, 23jllhriger (dann). Hier waren namentlich auch ganz frische adematese 
Herde vorhanden mit eben beginnender Auflockerang der Glia. die wahrscheinlich erst 
durch die Einwirkung der Typhuabacillen entstanden waren, denn in einigen dieser 
Herde Hessen sich Typhuabacillen nach «eisen. 

Die angeführten Tbatsachen zeigen, dass es unter Uinslünden eioe acharfe 
Grenze zwischen wasBeraüchtigen Ergüssen (Traiissmlaten) und en t- 
zündlichen Auasch witzungen (Exsudaten) uicht giebt. Und es 
kann deshalb, wie bereits oben hervorgehoben wurde, schwer sein, aus der 
bloaeen niakro- und mikroskopischen Untersuchung der iu Gewebsspalten oder 
Höhlen befindlichen Flüssigkeiten festzustellen, ob es sich um einen wasser- 
süchtigen oder entzündlichen Vorgang handelt. Auch die cheiiiisulie Unter» 
suchung vermag für solche Grenz- und Übergangsfälle nicht mehr tu leisten. 
Im Hllgemeineii siud natürlich die Transsudate sehr viel ärmer an Eiweiss, wie 
die Exsudate, doch sind erhebliche Schwankungen sowohl nach den Orten der 
Flüssigkeitsausecbeidungen, als auch für die gleichen Orte festgestellt. So fand 
Reuss den Eiweissgehall 

Bei Transsudaten Bei Entzündungen 

In der Bnistböble ca. 25 pro mille über 4U pro mille 

., „ Bauchhöhle 15— 2G ,. „ 40—45 „ „ 

Im Unterhautzellgewebe 10 — 16 „ „ etwa 40 „ „ 

Es ergiebt sich daraus, das« bei stärkerer Durchlässigkeit der Kaargefässe, 
wie sie in Entzündungen vorbanden sind, sowohl die lokalen, wie die indivi- 
duellen Schwankungen viel geringere sind. Wie stark die lokalen und indivi- 
duellen Schwankungen bei den Transsudaten sind, ergiebt sich namentlich aiu 
den Untersuchungen von Pickardt, der folgende Zahlen fand. 

Eiweissgehall bei Bauchwassersucht zwischen C>,^ und 47,5 pro mille 
„ ,. Haulüdeni „ 6 „ 12 „ „ 

(im Durchschnitt 7 ",'00) 
Dagegen bei seröser Pleuritis etwa 50—63 „ „ 

Letzlerer Autor bestimmte auch den Uameäuregebalt in Transsudaten 
und Exsudaten und fand den Harnsäuregebal t 

hei Bauch Wassersucht t>,036"|0(i 
„ Ollem Ü,ü75"ioo 

im Pleuraexsudat 0,01&°>im. 



Chemische Zusammensetzung der Trnassadate uod Exudala . 
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Dagegen ist der Salzgehalt m eati und liehen und wassersüchtigen Er- 
güssen im wesentlichen gleich und stimmt mit den des Blutplasmas und der 
Lymphe ziemlich genau überein. wie satneiulich aus der Zusammenstellung 
V. Recklinghausens hervorgeht Das spezifische Gewicht der Exsu- 
date übertrifft natürlich das der Tranesudale, so macht Neuenhircbeu 
folgende Äugaben : 

spezißsches Gewicht von 

Ascites bei Morbus Brigbtii 1006,0 

von per i ton i tischer Flüssigkeit 1018,0 

„ Lebercirrhoae 1008,0 

„ allgemeiner venöser Stauung t012,0 

BruBthöhlenergusB bei chronischer Nephritis 1006,9 

von Pleurilia tuberculosa 1018,0 

„ „ allgemeiner venöser Stauung 1012,2 

eitriger Pleuritis 1021,3. 

Nachdem ferner auch erwiesen ist, daas richtige Transsudate auch Fibrin 
enthalten können (0,6 — 0,1^ "/oo bei Hydrocele und Hydrolhoras), stellt sich heraus, 
dasa auch die chemische Zusamnnensetzung zwischen Transsudaten und Exsu- 
daten tiur Gradunterschiede ergiebt und dass sich in beiden Flüssigkeiten 
cur solche Stoffe vorfinden, die auch normalerweise im Blutwasser sich linden. 

ÜB ibt nicht gelungen, irgendwelcbu Stoffe nusUndig zu macheu, die für die etit- 
BOndlicheo Exsudat« charnklsriB tisch wären: auch Cholestoarin, Zucker, (Lavulose) u. e. w. 
kommen m TransBudaten vor; selbst der Befund reichlicher Cholestanriukrjstslle epricht 
nur für einen orhebÜcben Kiweiaszerfall , nickt aber für Entzündung. So ist auch die 

FlQaaigkeit In Eierstockskystomen meiat reich an Cbo lestearinkry stallen , auch 
man es nicht zu entztindlichenTorgaiigen gekooimen ist. Der Zuckergehnlt kann nicht, 
wie Senator meint*, fUr das Vorhandensein eines chy löaen Erguaaea verwertet werden, 
■•itdero Pickardt e^xe'igt, dasa sowohl In ascitischer, wie ödematäaer Fltiasigkeit und 
pleDritisehen Ergüssen ziemlich regelmässig Zucker ~ und zwar häufig links drehender — 
Torkor 
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Beobnchlung der Bintstocltung unter dem Mikroskop. 



5. Kapitel. 

Die Blutstockung (Stase). 



Beobachtung der Blutstockung am lebenden Tier. Verscbiedene Arten der Blutstockung. 
£ntfitebiing. £ I aatizi tat s Verlust der roten Blutkörperchen, Verkuf und Folge der Blat- 
Btockung. Reparable und irreparable Zell- und (jewebsvetändetungen. 
Während die Lehre von der Blutstockung in der allgemeinen Erank- 
lieitslebre einst einen erlieblichen Raum einnahm und namentlich in den Er- 
örterungen über die Entzündung eine grosse Rollo spielte, ist das Interesse für 
diese Form der Kreislaufstörung zur Zeit so zurückgegangen, dass in den 



r Bespre 



lelleicht 



neueren Lebrbüciii 
zugebilligt wird. 

fltockuDg so häufig als Folge- 
erscheinung anderer Kreislaufstö- 
rungen eintreten sab, dasa man 
ibr eine selbständige Beiieu- 
lung nicht mehr zuerkennen will. 
Gerade die Häufigkeit, mit der 
die Blutstockung bei mannigfachen 
Erkrankungen auftritt, rechtfertigt 
es aber auch jetzt noch, sie etwas 
eingehender zu behandeln, als jetzt 
meist der Fall zu sein pflegt. 

Unter Stase versteht man 
den vollständigen Blutslill- 
stand unter Erhaltung der kör- 
perlichen Bestandteile des Blutes 
Und ohne Eintritt von Blutgeriu- 
cuag. Beobachtet man an durch- 
sichtigen Häuten von Kalt- oder 
Warmblütern das Zuslandekom- ^^ 
xnen einer Blutstockung, so sieht 
man die Blutsäule als eine mehr odi 
liehe Masse; die Grenzen der einzel 
schwi 



ig geringer Raum 
man die Blut- 




1 Meaeoterinm vom Meerschweinchen i 
Beginn der Löhudj;. 



iger homogene dunkelrote uuheweg- 
}ten Blutkörperchen sind völlig ver- 
. und auch bei Anwendung stärkster Vergrösserungen nicht nachweis- 
bar; nur weisse Blutkörperchen sind hie und da in den die Gefäeslichtung 
ausfallenden gleichförmigen Cy'iudern zu erkennen. Diese Veränderung der 
Bluteäule beruht aber nicht auf einer Auflösung der roten Blutkör- 
perchen, wie man zunächst glauben könnte, sondern ist eine rein optische 
Erscheinung; wie sofort klar wird, wenn man den Blutstillstand durch Auf- 
hebung der ihn veranlassenden Umstände beseitigt. Man sieht dann nämlich, 
wie sich aus dem gleichmässig roten Cylinder die einzelnen unverletzten roten 
Blutkörperchen loslösen und allmählich ein ganz normales Aussehen des sich 
wiederherstellenden Blutstroniea eintritt. Die optische Erscheinung der homogenen 
rol«D Blutfaule bei der Blutstockung beruht darauf, dass das in den Haarge- 
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fassen strömende Blut seines Pias na as völlig beraubt wird. Da wir mikroakopiscle 
Zeichnungen und Strukturen, die aus Gebilden von geringerer Grösse als 
0,0002 mm bestehen (^ '/a Länge einer violetten Licbiwelle) mit Hilfe unserer 
optiachen Inalrument« nicht mehr wabrnehmeu können (Tbonin), werden eicb 
die Zellgreiizen unserer Wabrnebmung entziehen müssen, sobalJ die Menge 
des Blutwassers in den Geffisseu soweit abnimmt, dass die zwischen den 
einzelnen Biulkörpercben liegende Fliissigkeilssc hiebt unter 0,0002 mm sinkt. 
Da der Körper der roten Blutkörperchen selbst annäbernd homogen ist, muss 
somit auch die gesamte Blutsäule auf uns einen gl eich massigen Eindruck 

Alle Ersclieinungeu der Bluts tocknnj; laisen sich direkt unter dem Mikrosko]! um 
besten an der Schwimmhaut, der Zange, Lunge, oder dem Gekröse des Frosches aod 
dem Kroachlsrvenacliwunze beobachten. Schwieriger ist die Beobachtung an den dQnnen 
Mauten der Säugetiere (Harnblase, Netz, GekrÜse), hier noch am beste» an der Flng- 
haut der Fledermäuse. Es ist um so leichler den Glutatillutand e.tperLmentell hervar- 
zurufen, ala er sich oft genug von aelbat bei dem Entfalten und Aafapanneu der durch- 
sichtigen Haute einstellt, wenn eie zu stark geierrt werden oder die Herzt LS tigbeit 
und der Goaamternährungs zustand der Tiere |Winlerfr5sche!) darniederliegt. Es ge- 
lingt, wie unten noch weiter angefahrt wird, auf mannigfache Weise — durch inechs- 
nisohe, chemische und thermische ELuflüase, Blutstillstand herv ort u rufen. Am klarsten 
kann man Entstehung, Verlauf und Folgen der Stase überstehen, wenn mau einen 
grösseren Ulutaderstamm verEchliesst. Unterbindet man die Vena cruralis beim Frosch, 
so sieht man ziinichat, nie die Blutbewegung sich sehr verlangsamt und die palsa- 
loriscben Bewegungen der Schlagadern auch auf Blutadern und Hanrgef&sse übertragen 
werden; es wird nur dadurch noch die Blutmasse etwas weitevbewegt. Durch die Diuck- 
erhübuDg findet eine Erweiterung der Venen und Kapillaren statt, die Blutkörperchen 
werden geldrollenartig aneinandergehäuft und auch in die farblose Randschicht gepreaat. 
Je alArker die Blutkiirpercben nun aufeinander gepresst «erden, um so undeutlicher 
werden die Zellgrenzen und es bildet sich scbliesalich das oben geschildette Bild der 
homogenen . glftnzenden Blutcylinder ans. Lllsst man die Blutetockung einige Stunden 
besteben, ao bilden eich an den Auasenseiten der Haargcfässe rote Buckel, die von 
einem Durchtritt roter ülulkorperchen in die Nachbarschaft herrühren (Diapedese). 
Vgl. pag. 92 und 93 über Diapedeaishtutung. 

IJas Zustandekommen der Blutstockung ist in erster Linie bei KaUblutern 
(Froacb) ex|M>rinienlell untersucht worden und es bat eich hierbei gezeigt, daes 
die Blutstockung auf sehr verscb ieden e Weise und unter verschieden- 
artigen Begleiterscheinungen hervorgerufen werden kann. Wir können 
unterscheiden 1. die Blutstockung durch Venen Sperrung, 2. die Ver- 
dunstungsstase, 3. die ihermlBcbc. 4. die chemische Blutstockung. 
Die Entstehung des Blutstülstandes ist nicht in allen Fällen gleichartig, insofern 
als K. B. bei der Verdunstungsstase die Kreislaufstörung mit einer mächtigen 
Erweiterung der arteriellen und venösen Blutgefässe und Strom beschleunigung 
beginnt, während bei manchen Formen der chemischen Blutstockung (Ein- 
wirkung von Alkalien) umgekehrt eine energische Zusammenziehung der Schlag- 
adern und Strom verlangsamung einlritL Es ergieht sich daraus, dass dieVer- 
ringerung der Blutzufubr und die Strom ve rlan gsnm un g keine 
wesentlicite Yorbedinguii^ für die Entstehung der Blutstockung 
ist, wenn sie auch als ein begünstigender Faktor wirken kann, wie daraus 
hervorgebt, dass sonst unwirksame Slofie, wie schwefelsaure Alkalisal£e, Tartar. 
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mraatroa. , easigaaurea 7,'mk u. a. Blutstookung bewirken köniieu , wenn durch 

<3efäas Unterbindung die Blutbewegung in einem bestimmten Bezirke beschränkt 

«isder aufgehoben wird. Die Verschiedenheit der die Blutstockung 

lieglei tenden Kreislaufs törungea weist vielmehr darauf bin, 

^ass die eigentliche Ursache oder Hauplbedingung der Stase 

KU Veränderungen zu suchen ist, die die Haargefässe selbst 

«>der ihren Inhalt betreffen. Es fragt sich nur, ob sich eine für alle 

•verschiedene Arten der Blutstockung gemeinsame Veränderung auffinden läaat 

«der verschiedene Störungen angenommen werden müssen. Zur Beantwortung 

«lieaer Frage ist es zweckmässig, die verschiedenen Forme» der Blase kurz zu 

analysieren. 

Wenn oben liervorgelioben wurde, diiss das homogene Aussebeu der Blutsäule in 
den BlutstocIiuDgHbezirlien durch das t'elilen i)es Blutpksmns zwiacheii den Ijlutzellen 
bewirkt ist, so liegt es nalie für dio 1. Blutstockung oflcb Venonspertung dia 
Krh3huDg des Blutdruckes iu den HanrgeffisaeD unzuachuldigen, wodurch die BlutflDssig- 
keit durch die Haargefilssw an düngen in die NacbbHrachaft gepresst werden kannte. 
Altein eine so vollständige Auspressung der FlUsBigkeit wird lediglich darch Erh^hun^ 
des Filtratiiinsdruckes, ohne Verüoderung das Filters (der BIutgefAsswdnd) kaum xa 
Stande kommen. Es wird vielmehr auch hier noch eine Veräaderuug der GefSsswande 
mit herangezogen werden mUssen. 2. Bei den mannigfacben Untersuch im gen und Beob- 
achtungen, die an den durchsichtigen HSuten von Saltblfltem vorgenommen wurden, 
atellle es sich bald heraas, das» auch ohne besondere innere Eingriffe sich schwere 
Kreislanfslöriingen — Blutstillstand mit nachfolgender Diapedesisblatuag — einstelltfin, 
die eich mit einiger Sicherheit vermeiden liesson, wann dia auBgespanolen Häute fort- 
wahrend mit physiologischer Kovbsulztösung befeuchtet wurden und die vor allem an 
den oberflächlichst gelegenen Uasrgefässen und Blutadern um ao sicherer eiotreten, ja 
mehr die Gewebe dem Eintrockenen ausgesetzt waren. Schon daraus durfte man 
schllessen, dnss der Wnsserverlust, die Wasserverdunstung die ü au pt Ursache der 
Blutstockung mit allen ihren Folgen war und füblte sich herecbtigt von einer Ver- 
dunet ungsstase zu sjirechon. Auch die Versuche Thomas, der zHgt«, dasa dia 
Unterbindung der Zungenvene beim Frosche keine Stase und Blutung zur Folge hat> 
Sobald man nach einiger Beobadilungszelt die herausgezogene und aufgespannte Zunge 
wieder reponiert, sprechen für diese Anschauung. 8. Bei der thermischen Stftse, 
die bei der Einwirkung von KUltegrrtden von —7" und Wärmegraden von -1- 50" C. ein- 
ZDtreten pflegt, scheinen die Verhültniase zunächst nicht ganz überälchttich zu liegen; 
denn die erste EreislaufstOrung, die bei der Erfrierung eintritt, ist starke und an- 
dauernde Zusammenziehung der Schlagadern, w&hrend bei der Verbrennung umge- 
kehrt erheblichste Ülutgefässer Weiterung sich ausbildet. Trotzdem scheint in beiden 
Fällen ebenfalls die Wassereniziebung in den Geweben eine aussclilaggebende Holle zu 
spielen. Dass bei dar blrfrierung eine Wasseren tziehung stattfindet, ist sicher; denn 
tei —7° findet bereits die Eisbildung in den fieweben statt. Auch hei der Verbrennung, 
der Einwirkung von Temperaturen über 50° C. ist für manebe Gewebe Wasaerentüiebuag 
festgestellt, z. B. lüe Muskulatur. Sie läast sieh aber auch für andere (iewebe mikro- 
skopisch nachweisen, wie vergleichende Untersuchungen zeigen. Schneidet man einem 
lebenden Tiere kleine Stllckchen SpeicheldrOae , Niere oder Leber heraus und legt einen 
Teil davon In physiologische Eochsalzlüaung, die man längere Zeit einer Temperatur 
von 50—52° C. aassetzt, und vergleicht diese Stückchen mit den nndercn, nicht dar 
höheren Temperatur ausgesetzten (Untersuchung an Gefrierschnitten, an in Formol oder 
in Herrmannaebor Lösung gehärteten Stöcken), so zeigen sieb an den der Hitze susge- 
■etxten Stücken folgende Veränderungen: I. Die Zellen sind kleiner. -J. Die 
Eerne sind kleiner nnd intensiver färbbar (Pjknose). 3. Dio Zellkörner 
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sind (lieliter und leicbter fSrbbar. — Auch an weiaaeo und roten tilatkOrperchfii 
laesen aich Ilbnliche Verftodeiuagen nHubweiBei), die in ereler Linia auf einen Wasget- 
verlust der Zellen tu beztelien sind. Somit dürfte als gemoitisaine Ursache der Er 
frieruDga- iind VerbreDnungsatase ebenfalls der Waeserverlust der Gewebe anin- 
Beben sein. 4. L^nter den chemiscben ätuffen, die bald leicbter, bald Bchwnr«r tilnt- 
Stockung hervorzurufen Im Stande sind, Wunden sich zahlreiche, die entweder direkt 
oder indirekt nasserent ziehend wirken. Das gilt zunilchst von den Chlorsalzen, den -^ 
Salpetersäuren Sahen, den Zucker. Hnrnatoff und Glycerin, die in keimen tri erteil .^ 
Losungen oder in Substanz Stase hervorrufen, während Tannin phos|ihorsBnre SaUe._, 
Gummi u. a. w., die nur eine sehr geringe wasBeranaiebonde Fähigkeit besitien, teine^s 
Stase zu erzeugen vermfigen. Ebenso wirken die eigentlichen Xtzmittel, konzantrierle^^ 
Alkalien und Situren , Bchon in schwachen Losungen , stark wasaerent ziehend. BeBr^ 
anderen Stase bewirkenden Mitteln, »ie Äther, Cbloroform. Crotonöl und SenfSl, 
zwar eine direkte Wasseientziebung nicht erwiesen, bier kommt aber wohl die SchSdi — 
gung der GefässwSnde in Betracht, wodurch eine stfiikere Abgabe von Flüssigkeit ao^a 
dem Glute an die Gewebe bedingt ist. 

Äua dieser Übersicht ergiebt sich nun, dass ivenigst^DS bei den mei6teiK= 
BlutstockuDg hervorrufenden Mitteln als gemeinsame und Haupt wirk un ^^ 
der Waaserverlust anzusehen ist, sei es nun, dass die betreSeuden SloQT^ 
dem Blute und den Geweben direkt Wasser entziehen , sei es , dass eiu^3 
erhöhte Wasserabgabe durch Schädigung der Gefäsawände oder Krhühung de^= 
Blutdruckes erfolgt. Freilich bleiben nucb einige Fälle übrig — die durch det= 
elektrischen Strom , durch Aninioniak , Aiher und Chloroform erzeugte Blut — 
Stockung, bei denen sich dieser Wasaervertust nicht mit Sicherheit nacbweiser^ 
lässt: V. Reckliughausien hat für diese Fälle angenommen, dass Veratide— 
rungen der rolen Blutkörperchen, die sich hei Einwirkung dieaer Ägentien auf 
das Blut auch mikroskopisch uachweisen laaaen, die Ursache dea Blulatillstandes 
seien. Die auaaerorden tliche Elastizität derselben verringert 



lieh. 



aber. 



■ife 



fe 



Kö 



nliche 



r auch adhä 

ieser Dehnba 

ilutkürperchen, die ja naturgemäsi 

SB, die letzte Ursache alle: 



rkeitaahn a 



moniak , 



dadurch schwerer beweglicher ode 
Reck lingh au a en ist darum geneigt, in ( 
und geringen Beweglichkeit der roten 
auch bei jeder Waasereöl/iehuiig eintreten m 
Arten von Blutstillstand zu aehen. 

Die Veränderungen, die die roten Blutkürperchen bei direkter Miacbong mit Am- 
Liber. Chloroform oder hei Einwirkung dea elektrischen Stromes, eingehen, 
sind HO groasnrtig, dass man nicht annehmen darf, doss 
sie in dieser Weise auch innerhalb der lilutbubn eintreten, 
^^ ^ denn sonst würde es infolge der statkeu Zerstörung der 

^M ^M Blutkürper nicht nur zum Blutatillftond, sondern zur Pfropf- 

^H'^H bildung (Tbroroboae) kommen müssen. Daea aber die Staae- 

^^F ^^ mittel auch die roten BlutkDrparchen acbildigen, iKsst sich 

(1 A BUB verschiedenen Umstanden erachlieasen : I. Die roten 

Blutkörperchen in den Stasebezirken färben sich intensiver, 
mit sauren Anilinfarlistoffen (Eosin, Säurefuchain), wie die 
aus Abschnitten mit normalen KreialaufverhBltnisaen; sie 
werden auch durch die Weigertsche Flbrinffirbung he- 
aondera intenaiv ttefärbt (Fig. S9|, sie zeigen ferner auch 
Buckelbildungen und Fortsatze, 2. Entnimmt man nus Blutstuckungsbeiirken Blot 
und mischt es unter dem Mikroskop mit Ägentien, die in starker Verdönnung norinal« 



Fig. 39. 



Veränderongen der roten 
Blutkörperchen des Fro- 
sches hei experimenteller 
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rot? Blutkürpercben nicht acbildigen [t, B. SublimatlSaung von I : 10000), so sieht 
maa einen raschen Zerfall der BlutzuUen emtreten. 

Auch die Unterauchungen über die Blutstockung bei Säugetieren, iHe 
Dameutlicb von Samuel und Cohnheini am Kaiiinche-nobr und -äuge vor- 
genommen worden sinil, haben im weBenilichen die gleicben Resultate ergeben, 
^venn auch in Einzelheiten manche Unterschiede aich finden; namentlich war 
<Jie Blutstockung gewöhnlich eine weniger vollkommene und andauernde. Aber 
gerade der Umstand, dass dieStaae erzeugenden Mittel nn der Haut des Warm- 
blüters viel weniger energisch wirken, bestätigt die Auffasaung. dass in erster 
Linie der Wasaerverlust für die Entstehung der Blutatookung verantwort- 
lich %a machen ist. Denn selbst die enthaarte Haut der Säugetiere ist durch 
«Jas mehrfach geschichtete verhornende Platte neplt hei gegen den Waaaervcrluet 
^iel besser geschützt', als die weiche achleimhautähnliche Epitheloberflucbe der 
Kaltblüter. Auch bei den Fällen von Stase beim Menschen, wie sie bei 
anfachen Verletzungen, an den Rändern von Schnitt- und Stichwunden 
«iatrilt, ist die Verdunstung aus dem geöffneten Gewebe von ausschlaggebender 
3edeutung, worauf besonders CO. Weber hingewleaen hat; die Verletzung der 
Epidermis ermöglicht die Wasserverdunstung, während es bei gleichartigen 
subkutanen Verletzungen nicht zur Ausbildung der Blutstockung kommt. 

Verlttuf und Folgen der Blutstockung. 
Der Verlauf der Blutstockung hängt sowohl von der Stärke, wie der 
Dauer der Einwirkung der Stase erzeugenden Mittel ab. In den Versuchen 
Cohnheims über die Blutstockung im Kanioehenohr zeigte es sich besonders 
deutlich, deiss dieselben Stoffe (Ätzmittel), die in geringer Konzentration vorüber- 
gehende Stase mit höchstens geringer Exsudation erzeugten, in starken Doaen 
dauernde Blulaiockung mit Gewebstod hervorriefen. Solange die Blutstockung 
noch löslich ist, werden uUo irgendwie erhebliche Folgeerschei nun gen für 
das Gewebe nicht eintreten können. Im ganzen können wir die Folge- 
erscheinungen bei der Blutstockung einteilen in 1. solche für den Kreis- 
lauf, 2. solche für das Gewebe. 



^^pl 



Die durvh die Blutstofkuiig Iiervurgerufenen Kreislaufstörungen. 

Der Blutstilläland in einem Gcfäss wirkt ebenso, wie eine Gefassver- 
ipfung, da in beiden Füllen die Blutsäule nicht bewegt wird. Es wird also 
in dem vor der Blutstockung gelegenen Teile der Gefässbabn zunächst eine 
Drucksteigerung und in dem hinter ihr gelegenen Teile eine Druck- 
Verminderung eintreten müssen. Die Drucksteigerung, die ja stets 
auch eine Erweiterung der Gefässbabn nach sich zieht, ist um eo stärker, 
je näher bis zur zuführenden Schlagader sich der Blulstillstaud erstreckt, so 
dass bis zur Stelle der Stase arterieller Druck eintritt; diese Druckerhöhung 
in den zufuhrenden Schlagadern bewirkt nun wiederum Erweiterung und Druck- 
Steigerung in den benachbarten Haargetassen. — In den von dem Blut- 
stockuDgsbezirk abführenden Gelassbabnen (deu Blutadern) tritt dagegen eine 
Druck Verminderung ein; der Blutstrom hört In den unmittelbar aus dem 
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etatischen Bezirke kommeiidea Venen znnich*t auf; er atelll sidi wieder ber, 
dadurch, dass aus den Nadibarbexirkai, entweder tod frden HftargdMen tos 
oder von einer Nebenblatado' ber, dessen Haargefissgebiet for die BlntströmoDg 
frei geblieben, Blut eingetrieben wird. — An diese unmittelbaren Kreis- 
laufstörungen schliefen sich nun, wenn nicht bald eine L&^ng der Blut- 
stockung eintritt, folgende mittelbare (sekundäre) Kreislanfstörungen an: 
a) Diapedesisblutungen. Sie treten oft an Tiden Stellen gleiebxeitig anf, 
wie man namentlich bei der Verdunstungsstase an der Froechzunge oder Schwimm- 
haut leicht direkt beobachten kann. Einerseits die Blutdmckserfaöhnn^ anderer- 
seits die durch die Wassoentzidiung bewirkte Veränderung der GeHaswaod ist 
Ursache der Blutung, b) Randstellung der weissen Blnikörpercben. 
Sie findet sich besonders deutlich ao^pragt in den Haargefassen und Bla^ 
ädern, die aus dem vom Blntstillstand befallenen Bezirk henrorgeben. v. Reck- 
linghausen sieht als Hauptursacbe dieser Ersdieinung, die sich mit grosser 
Regelmässigkeit bei allen Versuchen über Stase an d& Froschznnge und Frosch- 
mesenterium (Co hn heim) beobachten lasst, die Stromverlangsamung an, die 
dauernd eintritt, wenn die Spdsung dar betreffenden Abschnitte der Blutbahn 
von den Seitenästen her eine unvollkommene ist und damit das Blut in einem 
relativ zu weitem Bette fliesst, was Stromverlangsamung nach sich zieht Die 
weissen Blutkörperchen, die schon normalerweise in der plasmatischen Rand- 
Schicht langsamer dahin rollen, bleiben länger an der Wand haften; stehen 
schliesslich ganz still und sammeln sich in grosser Zahl an der Wand an. 
c) Austritt von Flüssigkeit und Auswanderung weisser Blut- 
körperchen (entzündliche Ausschwitzungj. Wenn man zur Erzea* 
gung der Stase flüchtige Reizmittel, wie Äther Chloroform, Senföl oder 00110- 
dium benutzt (v. Recklinghausen), beobachtet man nach einiger Zeit die 
Bildung von Blasen, die entweder mit annähernd wasserklarer oder leicb^ 
geröteter oder auch stark getrübter Flüssigkeit angefüllt sind. Völlig zellfr^^ 
ist die Flüssigkeit nie, sondern sie enthält r^elmässig wenigstens vereinzelt 
weisse und rote Blutkörperchen ; je stärker aber die Diapedese, um so reichlicher 
pflegt auch die Ansammlung von weissen Blutkörperchen in dem Exsudat ^^ 
sein. Schon dieser Umstand zeigt, dass nicht etwa nur die Druckerhöhung ua^ 
die zur Randstellung der weissen Blutkörperchen fuhrende Verlangsamung des 
Blutstromes in den Blutadern, Ursache der entzündlichen Ausscbwitzung t^*' 
sondern, dass die Schädigung der Gefasswände, die den Durchtritt der ro*^* 
Hluikör|>erchen ermöglicht, auch die Auswanderung der weissen mit herbeifüb*^' 
die Stromverlangsamung also nur als begünstigender UmsUnd wirkt A-^^ 
diese Folgeerscheinung der Blutstockung, die gerade in der Entzündungslel*^ 
vielfach erörtert ist, wird noch spater in dem Kapitel über Entzündung zurü. 
zukommen sein. 

2. Die durch dlo Blutstockung bewirkten Gewebsveränderungen. 

Die Blutstockung wirkt auf die Gewebe in gleicher, wenn auch zunäc 
jrorinj^erer Weine, wie die HlutarnuU, das Abschneiden der Bluteufuhr. 
Wirkung ist somit abhangig. wio S. 82 auseinandergesetzt, von der Dauer 
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usdehoung der Behinderung der Blatzufulir und der Empfindlichkeit der ver- 
'hiedeuen Gewebe. tat die durch die Blutstockung bewirkte Sperrung der 
lutzufuhr eine äehr vollslündige, alellt gicb ein Seiten bah nk reislauf nicht rascb 
ler nur ungenügend wieder her, so ist (iewebst«il die unausbleibliche Folge 
;r Blutstockung, die um so sichere und rascher eintritt, je empfindlicher die 
ewebe an und für sich sind oder durch vorhergehende krankbnfte Vorgänge 
iworden sind. Aber auch bevor die Blutstockung so langdauevnd ist, daaa die 
rscheinungen dea Geweha- und Zelltodes sich ausprägen können, treten Ver- 
iderungen an den verschiedenen Zellen im Slockungsbe^irk auf, worauf 
sonders v. Recklinghauseu hingewiesen hat. Schon bei der Beobachtung 
iit«r dem Mikroskop lassen sieb diese Veränderungen wenigstens au den grOEüen 
igmenlKelW des Froäcbes nachweiseu; während nämlich in dem nicht von 
er Stase betroffenen Teilen die Pigmentzellen kugelig sind und dadurch der 
chwimmhaut eine bidlgraue Färbung verleihen, sind sie in dem statiBcheH 
lezirk stern- und netzförmig, wodurch die allgemeine Farbe der ßchwimrahaut 
luokler, schwärzlich wird, so daes die vom Blutetill stand betroffenen ätellen sieb 
chon durch die Achwärzlichen Herde von Pigmentiellen scharf abheben. Diese 
ilern- und Netzform bleibt in den Staaebeicirken erhalten, während sonst diese 
Seilen ihre Gestalt und Form leicht ändern. Es ergiebt sich daraus, daaa diese 
Zellen in ihrer Lebensenergie herabgesetzt sind; besteht die Stase 24 — 48 Stunden, 
ao tritt auch völliger Zerfall der Figmentzelien ein. 

Die Vvränderungen anderer Zellen im Gebiete der Blutstockung sind deswegen 
Bcbwer zu studieren, weil sich schwer beurteilen Usst, weldie Veräaderungen auf das 
Klasenmittel direkt zu beziehen sind und welche erat Folge der KrelslaufatSrung sind 
Am besten geliogt dus, wenn man sich einfiich an die VerdunstunKSstase hält und diese 
an der Frosclizunge uder an Mesenterium von M eetscli wein che n studiert. Mnn verfährt 
dabei am besten so, dess man sich gleich vur 
beginn des Versuches ein t^tUckchen Mesente- 
Tium oder Zunge herausschneidet und zur Unter- 
simhung einlegt und dann naeli verscLiedener 
Dsaer der Illutetockung wiederum Stückchen des 
Iwtreftonden Orgiins zur mikroskiipiscfaen Toter- 
Suehnng verweiidut. In einigen Füllen habe ich 
auch nach mehrslüadjger Dauer des Versuches 
ZuDge und Mesenlerium wieder reponiert, um fest- 
castellen , welche Veränderungen wiodei rllck- 
Efingig werden küiinen. Bdi diesen Versuchen 
■aan man nnn folgendes feststellen : I. Dil 
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Fettftblagerung in HnargeBssendo- 
thelien bei Stase am Meerachwein' 
chenmesenterium. a schwache, 6 stär- 
kere Vergr. 



ie normalerweise ganz oder fast ganz fettfrei sind, 
Gthalteu schon nach 3-5 stilndiger Blutstock- 
«ig, reichlich feine und vereinzelt grössere PetKrüpfohen (Fig. 40); dieser Zustand kann in 
!«n ersten 6 — 10 Stunden noch wieder rückgängig werden; nach längerer Zeit dauern- 
l«r Blutstockung scbliesst sich Zerfall der Kerne und des Zeliinhalts an. Die Kerne 
-«igen in den ersten Stunden Umbgerun^en und Verdichtungen der Chromalinsuh- 
»tunz. 2. Die Ad vent i tiazellen des Mesen teriums'IRsn viors Claamatoc;len, 
Marcbande leukocytoide Zellen) zeigen ebenfalls schon nach wenigen Stunden 
Verindarungan, die teils in Ändatungen der Form, teils in AbachnOrnngen des Zellleihs 
V>«itelieo. Auch in diesen Zellen kommt es frühzeitig — nach 6-8 Stunden — zu 
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wieder rückgängig werden, 
eilen) zeigen ebenfalls Ver- 
änderungen, suwolil in der Anordaun^'. trie iu der Liestnlt der ZellkOrner; sie biofen 
sich mitunter an der der Oberfläche entgegengesetzten Seite an, erscheinen dickftx- 
uod intensiver ftirbbar; mituDter erscheinen die Zellleiber fast leer und die Edrae-z- 
in die Umgebung ausgestreut; auch diese Veränderungen können nocb rUckgllngig werder*. 

4. Die Epithel- und Deckzellen «eisen er»t später — nach etwa 12 Stunden 

stärkere Veränderungen auf, die zunächst auch in Umlagerungen der ZeükSmer, A^a- 
saramlnng von Fetttröpfchen und Verdichtung des Kernchiomatins bestehen. Hat zn 
dieser Zeit bereits eine stärkere Exsudation begonnen, so tritt auch Quellang il^r 
untersten KpitbeUcbicht auf und dann pflegen diese Veränderungen nicht mehr repuier 
bnr zu sein. Es schliesst Zerfall der Kerne und der Zellen an. 



Litteralur. 

V. Beckllnghauseii, Handbuch der Pathulogie d. Kreislaufs. 

Thema. Allgem. Pathologie. 

Samuel, Virch. Archiv. Bd. 41. 

Cohnheim, Virch. Ärch. Bd. 41 aod gesammelte Abhandlungen. 

C. 0. Weber, Hdb. d. speziell. Chirurgie {Pitha Biilroth). Bd. I. 



(). Kiipitel- 

Die Pfropfbildung (Thrombose). 

Begriffsbestimmung. Grabanatomische und histologische Beschaffenheit von Blutgerinnsels 
und Pfropfen. Entstehungsweise der Thromben und ihre Beziehungen zur Blutgerinnung- 
Die morphologischen Veränderungen der Btutzellen bei der Thrombose. Die BluCpUtttchen' 
frage. Die cheraiechen und morphologischen Vorgänge bei der Blulgerinuung, Wesen 
der Thrombose und Blutgerinnnng. Die allgemeinen und besonderen Bedingungen der 
Thrombenbilduug. Ätiologie der Thrombose. Infektiöse, infektiSs-tos Ische, exo- und 
autotoxiache Thrombose. Wachstum und Veränderungen der Thromben. Verlauf und 
Folgen der Thrombose. 

Es ist mit Schwierigkeiten verknüpft, am Beginne des Kapitels über Pfropf- 
bildung bereits eine erschöpfende und allgemeingültige Begrifisbestimmung zu 
geben. Die als Thromben bezeichneten in den Blutgefasgen auftretenden Pfrüpt'e 
müssen abgegrenzt werden, 1. von den nach dem Tode oder ausserhalb 
der ßlutbahnen sich bildenden Blutgerinnseln, 2. von den ver- 
schleppten Pfropfen, den Embolia, die im einer anderen Stelle als dem 
Fundorte ursprünglich sich gebildet haben. Deswegen wäre es am einfachsten 
iu sagen; Unter Thromben vereteht man während des Lebens an Ort 
und Stelle des Befundes in der Blutbahn entstandene Blutgerinnsel. 
Diese Begriffsbestimmung würde völlig genügen und in ihrer Einfachheit allen 
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anderen vorzuziehen Bein, wenn nieht gerade der Punkt strittig wäre, ob die 
intravital entstandenen Pfrripfe ihrem Wesen nach den Blutgennneeln gleich- 
lustellen eeien. Deswegen muss nach Möglichkeit eine Form gewählt werden, 
jQ der diese Frage nicht berührt und entechieden wird. Ich wähle daher fol- 
gerxäe Definition: Dnler PFrUpfen (Thromben) versteht man während des 
I.pbens innerhalb von Bluti^efässen aus Itlutbeatnndleilen an dem Be- 
TuTniorte entstandene feste Gebilde. 

Weiiu auch an dieser .Stelle die Frage nach dem Verhältnie der Blut- 
gerinnung zur Thrombose noch nicht erörtert werden soll, ao muss doob acbon 
bei der Besprechung des grob-anatomiscben und histologischen Verhaltens der 
Tbrombeu auf die Ähnlichkeit mit den Blut gerinnsein eingegangen werden. Da 
beide aus dem Blute entstanden sind, müssen sie Blutbeatandteile oder deren 
Utnwandluugsprodukte enthalten und der Hauptgrund, der die Frage nach den 
Beziehungen zwischen Blutgerinnsel n und Thromben erschwert, liegt darin, dass 
alle Blutgerinnsel ~^ gleichgültig ob rot oder weiss — Blutkörper- 
chen, Blutplätteben und fädiges Fibrin ausnahmslos enthalten, wäh- 
rend es Thromben giebt, die sowohl des Fibrins, wie der Blutkörper- 
chen völlig ermangeln. Wie wir unter den nach dem Tode entstandenen 
Bluigerionaeln verschiedene Arten, rote (Cruor) und weisse (Speckhautgerinn sei) 
unlerscheiden können, ao auch unter den intravital entstandenen Pfropfen. Wenn 
wif hier die charakteristischen grobanaiomi sehen Eigentum lichkeilen der Thromben 
tum Unterschiede von Gerinnseln zusammenstellen, so können hier nur die all- 
gemeinen Unlerscheidungsmerkniale in Betracht gezogen werden. 

1. Die Thromben sind fast stets — auch wenn sie noch frisch 
sind — trockener, fester, brüchiger und weniger elastisch 
sla die Gerinnsel. 

2. Ihre Oberfläche iat fast niemalu vollkommen glatt und spie- 
gelnd, sondern zum mindesten feinkörnig, häufig deutlich ge- 
riffelt oder gerippt 

3. Auf dem Durchschnitt neigen die friechen Thromben einen 
ungleichmäsaigen, oft deutlich geschichteten Bau, in dem 
farblose mit roten Schichten abwechseln. 

4. Die Blutgerinnsel liegen frei in der Gefässlichtung, ohne der 
Wand anzuhaften; nur wo die besondere Beschaffenheit dea 
Blutraumes es beding! (Herzmuskeltrabekel, Herzohr, Venen- 
klappen) können sie mit der Unterlage verfilzt sein; die 
Thromben haften zum mindesten an einer Stelle deutlich der 
BlutgefäsBwandung an. 

Die Unterscheidung zwischen Blutgerinnsel n und Thromben kann im allgemeinen 
BDr dum Öihwierigkeiten bereiten, wenn es sieb um aehi- frische Thromben handelt: 
■pch dann gestatten die angegebenen Etiterien meist eine sichere Dingnoae: ganz 
die trockene und brüchige Beschaffen heit des Thrombns ist eotacbeidend und 
sreita von vornherein vorhnnden und nicht lediglich durch einen Wasserver- 
Int hervcrgebracht. Wiederholt hahu ich mich bei experimenteller Thtomhose (bei Hun- 
den and Kaninchen« davon fiherzeugt, dass nuch der ganz frische nllmabiich entstandene 
TbrombUB von dem Blutgerinnsel durch divse Eigenschnflen mit Sicherheit zu unter- 
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scheiden ist, nur die BtOrmiach entata» denen Pfropfe sind im Anfang von postmort^^'*' 
Gerinnseln nicht- zu untaracbeiden. — Sobxtd der Tbrombua über 2i Stunden olt i^^>A 
Dnd sieb eine deutliche Verhlebiing mit der Gofäsawand nuegebildet bat, ist eine Ve~^^- 
»echslan^ Überhaupt nicht mehr mOglicb; noch weniger nstdrlich, nenn ea zu fester» ->& 
Verbindungen mit den Wandungen and zu weiteren Umwandlungen (durch Umwandign —-'S 
dea Dlutfarbatoffd bedingte BraunfSrbung des Thrombua u, a. w.) gekommen Ist. 

Zum Zwecke der Besprechung dea niikroskopiacheit Verhalt«ni dt- ~^i 
Thromben müssen wir die verschiedenen Arten der Thromben gesondert b^^«e- 
sprechen. Wir unterscheiden: 

1. Den roteit Thrombus, in der Farbe wenig vom Cruorgerinnael unte^^v- 
schieden, 

2. De» weissen Tliroiiibus, von grnu-wei^aer bis gelblicher Farbe. 

3. Den gemiscliton oder ^esohichlpte» Thrombus, von an der Obei^^- 
fläche meist grauröllicher Farbe und deutlich gegchicbCetem Bau. 

4. Den kUrnigen oder Blutplättchnnlhrombtis, der entweder nur mikrci:=>- 
skopiacb etchtbar in Haargetaesen und kleinen Blutadern auftritt od^^** 
zarte, seh leierartige Überzüge an rauhen Steilen von Schlagadern od^^^'' 
Herzklappen bildet. 

ü. Deu hyalinen und reinfädig'en Thrombus, der ebeofallfi hauptsäcL-^ ~ 
lieh als Kapillnrthrombus sich ßndet, seltener auch au rauhen Schla^^^' 
aderwandungen anzutreffen ist, 

A. Das mikrosltopische Verholten vou Blutgc rinn sein und Thrombei^^^ 
Bei der Untersuchung eines roten Blutgerinnsels (Cruorgerinnsel) sieli^^^^' 
man, dass der Grundstock des Gerinnsels von ziemlich regelmässig aogeordnetec-^^^^^^^ 
ein Netzwerk bildenden Fibrinfasern gebildet wird, in daa vorwiegend rote Blu^^^ 
körperchen eingelagert sind; weisse Blutkorpereben tiuden sich entweder ni^^^ 
vereinzelt durch das Gerinnsel üerstreut, der Menge nach etwa in dem gleiche::r- ^* 
Verhältnis zu den rot*n Blutkörperchen, wie im strömeniien Blut oder in grössere^:;:^* 
Mengen an der Oberflüche dea Gerinnsels zwischen ihm und der Gefässwan«-^"^ 
angehäuft. Blutplättchen fehlen Im Innern des Gerinnsels meist ganz, könne^^*^ 
aber reichlicher an der Oberfläche sieh finden, wo sie entweder ganz zerstreit * 
zwischen den weissen Blutkörperchen liegen oder eine besondere Schicht «wische*^"* 
ihnen und der Gefässwand bilden (Fig. 41). 

Unter den weissen Blul^erinnseln (Speekiiautgerinuseln) kann maiv *■ 
wenn man will, schon makroskopisch zwei Arten unlerBcheiden, die sehr zäbec*^ 
und rein weissen, und die mehr gelblichen, äusserst feuchten (ödemalösen) Ge" 
rinnsei, wie sie namentlich bei allen an mit Wassersucht oder Hydrämie ver- 
bundenen Leiden Verstorbenen sich finden. Auch mikroskopisch bestehen gewiss^ 
Unterschiede zwischen beiden Arten. 

Das Speck hautgerinn sei, das sieb dann bildet, wenn die Gerinnung lang' 
aam eintritt — besonders also, wenn ein langdaueroder Todeskampf stattfand — 
stimmt zunächst mit dem Cruorgertnnsel darin überein, dass es auch einen 
gleichmassigen Bau, in dem einzelne Schichten nicht zu unterscheiden sind^ 
darbietet. Da die roten Blutkörperchen sieb zu Boden gesenkt haben und nuC 
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der oben bleibende Teil des Blutplasmas zur QerinnuDg kommt, so eDtbalten 
diese Gerinnsel so gut wie gar keine roten Blut körpereben; die HauptmaHse 
vircl TOD gleicbraäesig angeordneten stark verfilzten Fibrinfasem gebildet, die ver- 
einKelt weisse Blutkörpereben entb&lten (Fig. 42). Wäbrend In den rein weissen Ge- 
nnoeeln die Fibrinfäden sebr fein zu sein pflegen und ein ganz dicbtes Netz- 
werk bilden, stellen sie sieb in den ödematösen Gerinnseln vielfach als gröbere, 
glärazende Balken dar, die weitmaschiger angeordnet sind und auch mehr Flüssig- 
^ei t^ die sich mikroskopisch als homogene oder ganz feinkörnige Substanz dar- 



Fig. 41, 




Fig. 42. 
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Rt>t«B Blatgerinnsel aus dem Hersen. Fi- 
brixÄlalken; BIp. = Blutplättchen, Fibr. 
= X^brinftden und Balken, weisse Blat- 
'**"X*rohen an der OberflOcbe des Gerinn- 
sels aogesaminelt. Vergr. 6T0. 



Weisses (Speckhsat-) Blutgerinnsel aus 
dem Herzen, graastenteila aas Fibrinbalken 
bestehend, an der Oberflache bei A An- 
hSufnng TOD Leukocf ten nnd tilutplfiltchen- 
Vergr. 670. 



^'^Xlt, zwischen eich enthalten. An der Oberfläche — im Flächenbild also an 
"^^ der Qefass wand zugekehrten Seite — finden sieb stets reichlichere Ansamm- 
^*^Cen von mit Blutplätteben untermischten Leukocyten. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung der 1. roten Thromben haben 
"*-** zwei Fälle zu unterscheiden, je nachdem die Pfropfbilduog im ganz lang* 
'V*%3 fliessenden oder gar stagnierenden oder im annähernd normal raBch fliessen- 
"^^^ Blute vor sich geht. Im ersteren Falle tritt, wie beim ITnterbindungs- 
"^ *^ombuB, die Pfropf bildung gleicbmässig ein, die gesamte Blutsäule wird in 
^'*^« feste Masse umgewandelt, gerinnt und entspricht in der Tat dem richligen 
'^-V-^Uerhalb der Qefässe oder nach dem Tode entstandenen Blutgerinnsel, ist also 
'^-«. «h weder makroskopisch noch mikroskopisch von diesen zu 
^*^ terecbeiden, so lange es noch ganz frisch ist; höchstens finden sieb 
"*^ Kern des Pfropfes reichlicher Blutplättchen und veränderte rote Blutkörper- 
^^Q. Im zweiten Falle dagegen, wo, wie unten noch näher auseinandergesetzt 
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wird, vielmehr ein Abeetzungsthrombus vorliegt, indem allmäbltch'eitie A.1:> 
Ecbeidung aus dem strömenden Blut« alaitfindet, unterscheidet nich der Pfro^af 
Bcbou vou vornherein von dem Blutgerinnsel, indem er an der Oberfläche nidsi 
glatt ist, und mikrolcoplsch eine beetimmte Struktur dnrbietet. Wenn die:^»e 
Pfropfe auch nameotlich an der Oberfläche, ja sogar auch auf dem grösat^s^n 



Fig. 43. 




Roter Thrombus b 



1 Ast (i(iv V,. 



Vergr. 180. 



Teil der ScbDiufläclie dunkelrot ausseben können, eo sind sie doch in Wahr- 
heit nach ihrem mikrokopi sehen Verhallen riehtige gemischte Pfropfe, wes- 
wegen ihr Bau auch erst dort besprochen wird. 

2. Die noisseii Tlirombea zeichnen sich alle durch den geringen Gehalt 
an roten Blutkörperchen und eine ganz bestimmte Architektur aus. Man kano 
nämlich an ihnen einen centralen Grundstock, der mit dem Gerüst eines 
Badeschwammes oder einem Korallenstock (Ascboff) verglichen wird, unter- 
scheiden, der mit den peripheren Lagen zusammen ein ganzes System von platten 
oder runden Balken bildet. Dieser centrale Grundstock erscheint unter dem Mi- 
kroskop fast homogen oder bei stärkerer Vergrösserung feinkörnig und ist aus dicht 
miteinander verklebten Blutplättchen zusammengesetzt (Fig. 44, P/.^.), während 
die peripheren Schicbl«n vorwiegend aus weissen Blutkörperchen bestehen, die eich 
den Blutplättchenbatken meist nicht direkt anlagern, sondern durch eine Bcbicht 
feinfaserigen Fibrins von ihnen getrennt sind. Die Lücken dieses Balkengerüstes 
enthalten nun bald reichlicher rote Blutkörperchen, bald weisse oder auch reich- 
licher Fibrin. Je masBenhafter Fibrin und weisse Blutkörperchen das Mascheu- 
werk ausfüllen und je dichter sie mit dem Halkenwerk verschmohen sind, um 
so undeutlicher tritt die Architektur des Thrombus hervor. Es ergiebl 



^ich ferner aus dieser Schilderung, dass die hiälologieche Bescliafreiihett der 
«niakroekopiach ak weisse Ffröpfe erscheiiieudeii Gebilde eine mannigfaltige 
i st und vor allem der weisse Tliroinbus nicht olino weiteres als leiiko- 
-«;yten- und Hbriiireichcr Pfropf angesehen werden darr. Man luuas vielmehr 
£«ls das Uauptcharnkteristikum die nniier geschilderte Architektur betmcblen, 
Sniierhaib welcher die verschiedenen Bausteine in verschiedener Menge vorhanden 
-^sein können. Wenn man will, kann man dann auch solche Pfropfe, in denen 
<äte Zahl der Leukocyten alles andere in den Hintergrund drängt, als Leuko- 
■«STten pfropfe, solche, in denen die Blutplättchen überwiegen, aU Plättcben- 

tFig. U. 




n. n. 



HD Bliitpliittcheu, PI. H. — PlätUhen- 
md weisser Blutkörper. Vergr. 300. 



Weiseer Thrombus der veaa jugiilarj 
backen vereinzelto Anhäufungen 

tbromben, die mit ül)er wiegendem Fibringehalt als Fibrlnpfröpfe beieichnen. 
Doch ihut man besser, diese Bezeichnungen für solche Pfropfe aufzusparen, die 
ausBchlieaslich ans einem der genannten Teile aufgebaut sind, 

Re ine Leukocyten tbromben, d. b. GefSas Verstopfungen, die n ur aus Leuko- 
cyten beelehen , kommen allerdings nicht vor. Wenigstens verdienen die bei Leuk- 
ILniie ui kleinen Arterien und Venen aich Endenden ei terähn lieben Ausgüsse nicht den 
Namen Thrombus, da es sich hierbei nicht um eine Änderung des Äggregatzustandea- 
des Blntee bandelt, wne, wie weiter unten noch ansein and ergesetiit werden soll, das 
Uauptcberahteristikum der Pfropfbitdung Ist. 

3. Der Bau der gemisehteii oder geschichteten ThromtiUli unterscheidet 
sich nur unwesentlich von dem eben beschriebenen des weissen Thrombus, da 
ja auch in diesem bereite eine Schichten bildunjr insofern ausgeprägt ist, als 
Plättchen-, Fibrin- und Zellschichien miteinander abwechseln. Auch im roten 
Absetzungath rombus besteht in sofern eine Schichtung als seine Haupt- 
cnasse, die roten Blutkörperchen in Schichten aufeinandergelegt sind, die durch 

Lnbftniih, AUgaaKmle pBthDlagiu. 1. Teil. 10 
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Fibrinfäden und Balken von einander getrennt werden, während die weisse- -•^_ 
Blutkörperchen hauptsächlich an der Oberfläche und dicht an den Fibrinseple^^ 
eich reichlicher finden. (Fig. 43), Im typischen geschichteten Thrombus trit^* 
nun auch mikroskopiech die Schichtung deutlichst hervor, indem hier Scbicbien ' 
vom Bau des roten Thrombus mit solchen vom Bau des weissen Thrombus ab- 
wechseln, wobei insofern noch eine grosse Mannigfaltigkeit sich 
ergiebl, al» in den einzelnen roten und weissen Schichten die 
einzelneu Elemente (BluLkörper, Blutplättchen, Fibrin! ver- 
schieden reichlich vertreten sein können. 

i. Der küriiige oder PlUltchenthroinbus Iübsl dort, wo er rein auf- 
tritt, nichts von einer besonderen Architektur eikeunen; er bildet viel- 
mehr fast gleichmäseige, erat hei stärkeren Vergrösserungen deutlich körnige 
Ausfüllungen von Haargefaseeu und kleinen Blutadern oder nandständlge 






I 
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I Vei'gr. 280. 



I Teil \ 



Vei'gr. 280. 

Anlager nn gen in Schlagader- oder Blutaderüsten. (Fig. 45). Die feinen Körner^ "^^^ir 
die diesen Pfropf zusammensetzen, erscheinen im frischen Präparat deutlich glänienc» -^nd 
uud bieten in gehärteten und gefärbten Objekten meist eine grosse ^''erwandtscihltf( w -j^-u 
sauren Aniliufarbsf offen (Eosin, Säurefuchsin) dar, färben sich auch meist nac^rr::!!) 
der Weigertscheu Fibrin niethode. Eine besondere Struktur lässt sich an de^^Q 
einzelnen Körnern auch mit den stärksten Vergrösserungen nicht nachwei^exr u. 
Mitunter findet mau (z. B. in Lungen- uud Gehirnbaargefässen), dasa nur aa ^ " h 
tön Teil dee Pfropfes eine körnige Beschaffenheit aufweist, während ein ande«"" '^^ 
Teil vollkommen homogen und glänzünd durchsichtig ist oder auch znisdi^^^" 



Histologie d. geschichteten, fcOraigeD. hyalinen aaä födigen Thromben. 
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den kernigen Beetandt^Ien des Pfropfes glänsende Kugeln liegCD. Es handelt 
sieb dann bereits um 

5. Die hyslineit Thromben. Diese kommen, ebenso nie die Plättchen- 
thromben, hauptsächlich in HnargefösseD und kleinen Venen (besondere des 
Gehirns, der Lunge, der Niere und des Magens) vor und bilden hier 
enttveder ganz homogene,gläDzeDde Ausfüllungen der Gefässlichtung (Fig. 46) 
oder treten in Form von einzelnen, durch feinkörnige Massen miteinander verbuD- 
denez] Kugeln auf oder lassen wenigstens auch da, wo sie in scheinbar gleich- 
nifissiger Weise das Gefäas ausfüllen, mehr oder weniger deutlich eine Zusammen- 
aetuxBg ans kleineren und grösseren Kugeln und Wülsten erkennen (Fig. 47); oder 
9>e w«iBen sogar stellenweise einen grobfädigen oder balkigen Bau auf 
S>e fiirhen sich, ebenso wie die Plättchenthromben, intensiv mit den sauren 

Fig. 47. 
Ay. Thr. 
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Hyaline and ftdige Thromben in den 
GlomeralasBcblingen der Niere bei Ne- 
phritis Bcntiasiina bei Diphtherie. Prä- 
parat nach der Weigertschen Fibrin- 
metbode gefBrbt, wobei sich ein Teil 
der hyalinen Hassen in fädiges Fibrin 
anflSst. Tergr. ca. 500 fach. 



Sy. Thr. 
Hyaline Thromben im Qehim bei Infln- 
enza. By. TTir. =: hyaline Thromben. 
Vergr. 420. 



-^nilinfarbstofien und regelmässig auch mit der Weigertscbeu (auch der 
^ockelschen) Fibrin färbe methode, wobei die Pfropfe oder Pfropfteile, 
^ie BCbou ohne besondere Färbungen einen balkigeu oder 
Madigen Bau zeigten, sich deutlich in reine Fi brinpf rupfe auf- 
lösen lassen. Diese reinen Fibrinpfrlipfe finden sich fast nie allein, 
^tondern mds! mit hyalinen oder Plättchen thromben vergesellschaftet, ja es 
^ommt vor, dass ein Teil eines Kapillarpfropfes rein hyalin, ein anderer 
*tr^l deutlich fibrinös ist. — Dort wo, wie in grösseren Arterien und Venen, 
^ie Plättchen-, hyalinen und Fibrinpfröpfe der Gefaeswandung nur anli^en, 
'wandetändig sind und das Lumen nicht verstopfen, können sich zellige 
Xtemente (weisse und rote Blutkörperchen, Leberzellen, Knochen- 
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mark- und Placen tarzellen) anlagern oder beimischen und so das |-fi-^ 
geschilderte reine Bild verändern. 

Die histologische Untersuchung der Blutgerinnsel und Thromben |'^- 
ergiebt somit folgende wesentliche Unterschiede zwischen den nach dem 
Tode oder ausserhalb der Blutgefässe entstehenden Gerinnungen und den 
während des Lebens sich bildenden Thromben: 

1. Die Blutgerinnsel enthalten die körperlichen Bestand- 
teile des Blutes im allgemeinen in demselben Verhältnis 
wie im strömenden Blut; die Thromben dagegen meift^ 
in durchaus abweichendem Verhältnis. 

2. Die Thromben enthalten oft in grösster Menge Bestan3^ ' 
teile, die in den Blutgerinnseln entweder nur spärlic '^ 
(Blutplättchen) oder gar nicht vorhanden sind (körni 
tropfiges und klumpiges Hyalin), während andererseits de 
Hauptbestandteil der Blutgerinnsel, das Fibrin, i 
Thromben yollkommen fehlen kann. 

3. Die in Blutgerinnseln und Thromben übereinstimmen 
vorkommenden Gebilde (rote und weisse Blutkörper- 
chen, Fibrin, Blutplättchen) zeigen in den Tbrombe 
eine gesetzmässige gegenseitige Anordnung, die in den Blut — 
gerinn sein fehlt 

Diese Unterschiede weisen bereits darauf hin, dass die während d 
Lebens in den Gefässen stattfindende Pfropfbildung nicht völlig mit der post 
mortalen und extravasalen Blutgerinnung übereinstimmt, aber sie geben ud 
über die Entstehungsweise und das Wesen der Thrombenbildung noch nicht 
genügende Auskunft. 

B. Entstehungsweise der Thromben und ihre Beziehungen 

zur Blutgerinnung. 

Virchow, der Begründer der Lehre von der Thrombose und Embolie, 
hat einen Zweifel darüber, dass es sich bei der Thrombose um einen der post- 
mortalen und extravasalen Blutgerinnung gleichen Vorgang handle, nie gehegt 
und daher auch in seinen grundlegenden Arbeiten die Ausdrücke Thrombose 
und intravitale Blutgerinnung abwechselnd gebraucht. Wie es für ihn feststand, 
dass die Blutgerinnung ausserhalb der Gefasse durch eine Einwirkung des 
atmosphärischen Sauerstoffs verursacht ist, so galt es ihm auch als sicher, dass 
die Thrombose in der Hauptsache auf die gleiche Weise zu erklären sei wie 
die Blutgerinnung, und überall sucht er in seinen klassischen Arbeiten klar zu 
machen, wie auch innerhalb der Gefasse der Sauerstoff in Wirksamkeit treten 
könne. Kr weist deswegen darauf hin, wie 1. der Sauerstoff von aussen direkt 
ins Blut gelange bei Zusammen hangstrennuug von Gefässen (Thrombose nach 
Aderlass. Operationen u. s. w.) oder von exponierten Flächen aus sauerstoffreiche 
Säfte resorbiert würden (Thrombose in der Nähe von Wund- und Geschwürs- 
flächen) und 2. der im Blute präexistierende Sauerstofi* durch verschiedene 
Umstände frei wird. Da nun die roten Blutkörperchen die eigentlichen Sauer- 
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stoflflräger BinJ, bo müssen diese soweit verändert Bein, dass sie deD Sauerstoff 
uicht länger fixiert halten können. Für VircLow ist somit die Mehrzahl der 
Thrombenbildungen durch eine Sehädi^un^ der roten Blutkörperchen be- 
dingt Den auch ihm bereite beknnnten Keiehtum vieler Thromben an weieaen 
Blutkörperchen erklärt er einmal durch die der Thrombose voraufgehende 
Strom ver laugsamuug , die zu einer Ansammlung weisser Blutkörperchen bereits 
im strömenden Blute führt, und nndererseita durch spätere Einwanderung der 
Leukocyten in den fertigen Thrombus. — Die Virchowsohe Lehre wurde 
erscbüttert, als sich die Anschauungen über die Ursachen der Blutgerinnung 
änderlen. Zwar hielt Zahn 1875 noch daran fest, dasa der rote Thrombus 
durch eine Gerin nung des Blutes verursacht wird, während der weisse 
das Produkt einer Abscheidung weisser Blutkörpereben aus dem Blute ist. 
Er beobachtete zuerst an den durchsichtigen Häuten von Fröschen direkt unter 
dem Mikroskop die Entstehung der Tbromben und konnte hier sehen, wie die 
Thrombenbildung bedingt und veranlasst wird durch massen- 
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der Gefässwand und wie diese Zellhaufen schon nach kurzer 
Zeit den Charakter des feinkörnigen Fibrins annehmen können. 
Dabei waren die Ansiebten über die Ursachen der Blutgerinnung damals durch 
Brücke bereits dahin abgeändert worden, dasa man annahm, eine Tbätigkeit 
de» normalen Gefässendothels verhindere die Bildung von Fibrin iin strömenden 
blute. Ein Jahr nach Zahn (1871)) erschien die zusammenfassende Arbeit 
Alexander Schmidts über die Blutgerinnung, die in der Auffassung 
gipfelte, dass die Fibrinbildung aus der in dem Blutplasma enthaltenen fibrino- 
^eoen und fibrinoplastischen Substanz durch die Wirkung; eines Fermentes 
tiewirkt würde, das ausseht iesslieli von den weissen lilutkürperchen 
geliefert werde. Diese Ansicht war experimentell so gut begründet, dasS sie 
bald allgemeine Anerkennung fand und dass von ihr ausgehend die Nachfolger 
Zahns, die seine experimentellen Beobachtungen durchaus bestätigten, die von 
ihm eingeführte Unterscheidung zwischen roten Gerinuungs- und weissen Ab- 
sehe idungsthromben wieder fallen Hessen, da ja gerade im weissen Thrombus 
«luTch die Ansammlung und den Zerfall weisser Blutkörperchen in hervor- 
ragendem Masse die Bedingungen zur Bildung von Blutgerinnseln gegeben war. 
Zwar hatten weder Alexander Scbm idt noch seine Schüler einen morpho- 
logischen Beweis dafür beigebracht, dass ein Zerfall von weissen Blutkörper- 
chen die Fibringerinnung einleitet — und auch späterhin ist dies trotz der 
Angaben Uausers und K.Zenkers über die Leukocyten als „Gerinnunga- 
centren" nicht vollkommen gelungen — , aber die chemischen Beweise, beson- 
ders der Nachweis , dass nach Injektion von leukocyten reichem Organextrakt 
oder Brei (Tbymusbrei) in das Blut rasch Gerinnung eintritt, schienen über- 
zeugend. Trotzdem wurde diese Lehre erschüttert, als im Jahre 18ö"2 Bizsozero 
A'e schon 1878 von Hayem beschriebenen (und sicher schon viel früher von 
loderen Autoren, wie Fr, Arnold, Zimmermann und M. Schnitze, 
Ä^^ehenen) Blutplättchen zur extravasalen Blutgerinnung und Thromben- 
''<Jung in Beziehung brachte. Zwar wurde von einer Reihe von Forschern, 
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wie Loewit, HUva, Halla u. a. , die Selbständigkeit der BIul 
bestritten, durch die drei Jahre später ausgefülirteii UnterauchuDgen vc 
Ebertb und Schi mmel buacb schien aber festgestellt: 1. dass die Blu 
plätteben selbständige, präformierle Elemente de? normalen Säuge- 
tierblutes sind, 2. dass sie in keiner Beziehung zu der Fibringer 
aung stehen, 3. wohl aber eine bervorragende Rolle bei derXbrombi 
bildung spielen, die vielfach nur durch eine viskose Umwandlimg, 
eine Kong:)utinatioii der Blutplättchen gebildet werden. So ergiebt sich 
Triedenim, wie schon vorher bei Zahn, ein gewisser Gegensatz s wischen 
Blutgerinnung und Thromben bildung und Ebertb unterscheidet von 
nun an scharf zwischen Koiiglutinatioua- und Kongulatioiiatliromboae. 

Aber auch mit diesen Untersuchungen war ein Abschluss der Liebre nicht 
gewonnen , wenn auch dem Auftreten der Blutplättchen in den Throntben von 
nun an eine allgemeinere Beachtung geschenkt und anerkannt wurde, dass sie 
besonders in den weissen Thromben meist die Hauptmasse des Thrombus ausmachen. 
Da aber vor allem die Lehre Bizzozeros und Eberths von der Selb- 
ständigkeit der Blutplättchen nicht allgemeine Anerkennung fand, sondern diese 
bald als Abscheidungen und Zerfallsprodukte der weissen Biutkörperchea 
(Hauser, Weigert u.a.), bald der roten Blutkörperchen (Klebs, Wlaasow, 
J. Arnold und seine Schüler) betrachtet wurden, wurden auch von ueuem die 
a]t«n Lehreu aufgenommen , wonach die Thrombeobildung von den weissen 
Blutkörperchen (Weigert, Hauser, K. Zenker) oder den roten Blutkörpern 
(Wlassow, J. Arnold und seiue Schüler) ausgehen sollte. Diese Lehren 
konnten sich trotz ihrer Gegensätzlichkeit um so eher nebeneinander erhalten, 
als sie sich beide mit der inzwischen mannigfach modifizierten Lehre von der 
Entstehung der Blutgerinnung in Einklang bringen Messen — wenn auch z. B, 
von Arnold wiederum betont wurde, dass Thrombose und Blutgerinnung 
keineswegs identische Vorgänge siud. 

Diese Darstellung, die nur die Hauptmerksteine in der gescbicbtlicheD 
Entwickelung der Thrombosen lehre giebt, zeigt bereits die ungemeine Kompli- 
ziertheit der Streitfragen, die daher auch im folgenden getrennt abgehandelt 
weiden sollen. Diese Fragen sind im wesentlichen folgende : 

1. Welche Bolle spielen die verschiedenen körperlichen Elemente 
des Blutes bei der Thrombenbildung: a) die roten Blutkörper- 
chen! b) die weissen Blutkörperchen j c) die Blutplättchen! 

2. Sind die Blutplättchen selbständige und präformierte Bestnud- 
teile des normalen Blutes oder sind sie Zerfallsprodukte a) der 
roten, b) der wcisseu Blutkörperchen f 

3. Welches sind die morphologischen und chemischen Vorgänge 
bei der postmortalen oder cxtruTusalen Blutgerinnung und wie 
verhalten sich dabei a) die roten Blulkürperchcn, b) die weissen 
Blutkörperchen, c] die Blutplättchen f 

4. Whs ist das eigentliche Wesen der Itlutgerinnuug und der 
Thrombose und ist eine einheidiclic Auffassung der verschie- 
denen Thrombenbilduugeu möglich f 
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^^^ 1, Welche OoUe spielen ilio verschiedenen Bleraeute lies Blutes 
^^Hk bei der Tlirombenbildungf 

^^^V Die diesbezüglichen Untersuchungen eind in ereter Linie an Tierversueben 
^^^wrgenonimen norden und erst nachlräglich wurden dann menschliche Thromben 
mm Vergleich herangezogen. Es war dies schon deswegen nötig, weil man beim 
Menschen nur ganz ausnah msn-eise in der Lage ist, das Alter eines Pfropfes 
•nit Sicherheil anzugeben oder gar festzustellen, welche Veränderungen des 
Blutes und der Blutkörperchen die ersten eind. In den Tierversuchen war dies 
aber nra so eher möglich, als hier nach dem Vorgange von Zahn liauptsäch- 
'teh die durchsichtigen Häute von Kalt- und Warmblütern zum Versuche 
benutzt wurden, so dass es möglich war, die Entstehung der Pfropf- 
'»UduDg direkt unter dem Mikroskop zu verfolgen. 

Die Methailik dieser Versuche ist tine einfache. Beim Frosche benutzte man 
'b^vechBelnd die Schwimmhaut oder das Mesenterium, das auf einer Glasplatte aus- 
*^^pannt wurde, wahrend das curareaierte Tier in Kochsalzbäuache eingewickelt lag 
'»ti iiir Verhütung der Eintrocknnng auch die ausgespannte Membran mit Kochsalz an- 
gefeuchtet wurde. Die Eizeuguug der Thrumboae geschah durch mechanische oder 
j^^cmische loaalte. beaandera auch durch Verletzung der Gefftsswand. Als chemiache 
'^^ itlel benutzte Zahn beim KaltblQter Äther, Kcoton- und Terpentinöl, Ammoniak und 
-. ^r allem Kochsalz in .Substanz. Legt mau Kochaalzkiystalie auf oder neben eine 
^JtfioeVene der Schwimmhaut oder des Mesenteriums, so erfolgt schon während seiner 
^^uflSeung oder gleich nachher die Pfropfbildung. — Auch elektrische Reize wurden 
*2ach dem Vorgang der HtebrUder Weher angewendet, ferner Kältere izo. Auf die Übrigen 
-Adethoden zur Erzeugung von Thromben , die für die direkte Ueobachtung unter dem 
^likroskope weniger geeignet sind (Injektion von QuecksilberkUgelchen, von Weizen- 
S^BB, von fremdartigem Blut u. a. w., Einführung voa Kuutschukstraifen, rauhen (Jlas- 
vfihren n. s. w.J wird an anderer Stelle eiogegaogen werden, — Von Säugetieren wurden 
-vor allem Mause und Meerschweinchen benutzt und hier die Versuche am Mesenterium 
iro wesentlichen in derselben Weise wie beim Frosche angestellt. 

a) Die Vcränderungou der roteu ItlutkUrporeheii. In allen älteren 
arbeiten über die Thrombose werden die roten Blutkörperchen als im wesent' 
liehen unverändert geschildert und die etwaigen Veränderungen , da sie sich 
bBuptsächlich in älteren Pfropfen fanden, als sekundäre angesehen. Erst durch 
<f/e Arbeiten von J. Arnold und seiner Schüler sind eingehender die Ver- 
äDtl«rungen der roten Blutkörperchen bei der Thrombose erkannt worden. Sie 
gehören vor allem in die Gruppe derjenigen Veränderungen, die von Arnold 
tis Erythrocytorrhcxis und Erytlirocytosehisis bezeichnet werden und sich 
besonders gut an Mäusemesenterium direkt unter dem Mikroskop verfolgen 
Wscn, sich in ganz älinlicher Weise aber auch bei frischen experimentell er- 
'eia^J'en Venenlhroraben des Kaninchens, sowie menBchlichen Thromben finden. 
K« handelt sich in der Hauptsache um Auftreten von Kern farbslof fe 
a>* nehmenden Körnchen und scheibenförmigen Gebilden im 
■"^t roma der roten Blutkörperchen, um körnige und fädige üm- 
***■ n<llung des Blutkörpercbenstromas, sowie um AbaehiiUruu^s- 
w^Sänge, bei denen es zur Bildung blutplütltdienfihnlidier Gebilde 
''"^ "1 ml. 

Die Vorgitnge der Ei'ylhrocrtori-hc\is und -schisJ!« unterscheiden sich haupt- 
■licli durch folgendes. Unter der Plasmorrhexis der Erythro c.rteu versteht Arnold 




den Austritt runder §iäiizender KOr&chen und die AbachnUniDg kleiner und grOweier 
Teilchen der rot«n BlutkOrper. Kin Teil der Gebilde ist sehr klein und entspricht 
A, ¥. Maliera Blutstttubchen : ein anderer Teil ist graeser, vielgestaltig, meist hlino- 
gluliinfrei und von bald bomogenem, bald fein gekerntem Bau. Die KSmer können leb- 
hafte Bewegungen aueführeu. Unter PlasnioBcliise der Erythrocyten Terstvlii 
Arnold dagegen die Vnrj;änge. bei denen die roten Blutkörper gleichzeitig uder rascb 
bint^roinatider in acbeibeufSrmige KOrper zerfallen, die in jeder Hinsicht mit den 
Blutplättchen übereinstimmen. (Siehe weiter unten.) Ganz besonders kann 
man diese VorgSnge an den mit kugligeo Fortsätzen versehenen maulbcerfOnnigen Blat. 
kürpem verfolgen. Neben diesen Veränderungen finden sich über auch noch Schmmpf- 
ungen und Verkleinerungen roter BlutkUrperchen bis zar richtigen Uikrocytenhildnng, 
sowohl in menschtlichen Thromben , nie in experimentell erzeugten. Es zeigen femer 
die verechiedenen roten Blutkürpor sehr grosse Unterscbiede in Bezug auf ihre Färbbar- 
kcit. die inabesondere hei Doppel fftrbungen hervortreten. Färbt man z. B. mit Metbylenbtau- 
Eoain. Bo zeigt immer ein Teil der Erytbrocyten blsugefärbl« kömige, kugüge oder 
acbeihenartige Einschlüsse; bei in Malier-Sublimat gehärteten und mit Eise nhAmatoxyUn- 
Eosin gefärbten FrSparnten tritt eine besonders grosse Mannigfaltigkeit in der Firbunf 
der Blutkörperchen bervor; ein Teil nimmt ausscbliesalich die Eosin-, ein anderer Teil 
ansschlieselich die KisenhttmatoxylinfArhung an; dann fiuden sieb solche mit tiefschwsrzeD 
KSrnem, schwarzgefiLrhte mit roten Kugeln und rotgefSrbte mit mattgrauacbwarzen 
Kflrnern und zahlreichen Äbtünungen in den Fnrbeunuancen der ganzen Blutkürper und 
der kdniigeii oder kugiigen Einschlüsse. Auch an Alkobul- und Formalinprfipatateo, 
die nach der W eige rt sehen Fibrinmetbode gef&rbt sind, treten sehr grosse Dnterscbiede 
herver, indem ein Teil der roten Blutkörperchen ganz oder partiell die Fibrinßlrbang 
annimmt, ein anderer Teil sie ganz ablehnt und wiederum andere grobe und feinffidiga 
Fortsätze und Zweige besitzen, die in Form und färberiscbem Verhalten durcbaue mit 
Fibrin ÜbereiDstimmen. Auf diese Dinge, sowie das Vorkommen feinffidigen Fibrins 
zwischen veränderten roten Blutkörperchen wird noch weiter unten bei der Frage der 
Gerinnangscentren näher eingegangen werden. — Zum Studjum dieser Yerbgltnisse 
eignen sich ausser sehr frischen menschlichen Venenthromben besonders die Pfropfe, 
die eich in den Lungenarterien von Kaninchen nach Einspritzung von Weizengriea zu 
bilden pflegen (J. Arnold). Es ist sehr interessant, das» mau auch beim Menschen 
sehr ähnliche Veranderongen der roten Blutkörper nach Verachleppung von Placentar- 
zellen zu sehen bekommt (eigene Beobachtungen). Ich habe mich bei dieser Darstellung 
im wesentlichen den Angaben von J.Arnold angescblosseu, da icb mich durch eigene 
experimentelle und anatomische Untersuchungen von ihrer Hichtigkeit überzeugen konnte. 
b) Die Yeränderunfcen der weissen Blutkörperchen. 
DasB die weisseo Blutkörpcrc^hen in vielen Thromben reicMich Bicb finden, 
daas sie bei der experimentellen Tbromboee eich mit zuerst an der gescbadigtea 
Gefässwand anhäufen , wurde bereit« oben hervoi'gehoben , ebenso aber aucb 
betont , das»« ihre morpbologiacben Veränderungen dabei geringfügig oder über- 
baupt nicht nachweisbar sind. Mit Rücksicht auf die Bedeutung, die von vielen 
ForBchern gerade den weissen Blutkörperchen für die Genese der Blutgerinnung 
und Thrombose beigelegt wurde, hat man aber immer von neuem auch nach 
morphologischen Veränderungen der weissen Blutzcllen und besonderen Be- 
ziehungen zu dem ausgeschiedenen Fibrin gefahndet. Schon Weigert und 
Hannu hatten es wahrscheinlich zu machen gesucht, dass bestimmte Be- 
ziehungen zwischen der Fibrinbildung und dem Abstarben zelliger Gebilde, 
besonders der Leukocyten, beslehen; vor allem sind aber die Arbeiten 
Huusers nach dieser Richtung be^leutungsvoU. Hauser wies zuerst bei der 
extravaskulären entzündlichen Fibrinbildung auf das Auttreten von Gerinuuilga» 
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centren hin, d. h. auf die Anordnung sternförmiger Fibrinnetze um absterbende 
Leiikocjten (Fig. 48) und andere Zellen (Bindegewebs- und Endothelzellen) und zeigte, 
dass auch in Thromben, wenn auch freilich viel seltener, derartige Gerinnungs- 
centren um Leukocjten vorkommen können, die freilich viel häufiger um Blut- 
plättchen gruppiert sind. Doch auch von ihm und K. Zenker wurde 
hervorgehoben, dass für gewöhnlich die weissen Blutzellen in Thromben 
keine nachweisbaren Veränderungen zeigen. Auch Arnold giebt an, 
dass er in der ersten Zeit Veränderungen weder des Protoplasmas — von 
Abschnürungen einzelner Körnchen abgesehen — noch des Kerns 
beobachten konnte. Vollständig kann ich mich diesen Angaben nicht an- 
8chlie88en, insofern es bei besonderer Untersuchungsmethodik gelingt, an den Leuko- 
cjten ebenso frühzeitig Veränderungen nachzuweisen, wie an den roten Blut- 
körperchen, freilich von sehr viel geringerer Stärke, so dass man 

Fig. 48. 




i^eriononggcentren um absterbende Leakooyten und Endothelzellen in einer Pialvene 

bei PneumoniemeDingitis. Vergr. 550. 

allerdings den Satz aufstellen kann, dass die weissen Blutzellen im Beginne 
der Thrombenbildung gar keine oder nur sehr geringe Veränderungen 
^^kennen lassen. 

Untersucht man frische, leakocyteoreiche Thromben nach den vorher angegebenen 
Methoden J. Arnolds (MflllerSublimathärtiing, Doppelfärbnngeu) oder besser noch nach 
Ortung in W eigert scher Nearogliaformolbeize und Färbung mit Triacidlösungen oder 
^ei gertscher Fibrinmethode oder auch an Deckglastrocken präparaten und Färbung 
'^ach Romanowsky, so lassen sich folgende Veränderungen oft nachweisen: 1. Ab- 
^<^hnfirangen und Aasscheidungen feinerer und gröberer Körnchen und 
^cheibchen, auf die schon Arnold hingewiesen. 2. Quellnngen und färberische 
V'eränderungen der Leukocytengranula. Die sonst so sehr feinen neutrophilen 
-^^itier sind oft erheblich vergrössert und leichter färbbar, färben sich auch basophil 
^•r intensiv nach Weigertscher IFibrinmethode. Beim Meerschweinchen, wo die 
I^^^ndoeosinophilen Zellen Ehrl ich s die neutrophilen des Menschen grösstenteils ver- 
^^'etcn, findet man nach Weizengriesinjektiou in die Venen in Pfropfen der Lungenarterieu 
^^t Ijeakocyten mit feinen eosinophilen und groben, gequollenen Körnern (Tafel I, Fig. 7). 
^- Bei Sudan- oder Fettponceaufärbung lassen sich feinere oder gröbere Fett- 
**^Öpfchen bereits frühzeitig nachweisen. 4. Anlagerungen von Fibrinfäden 
^^ die Lenkocyten, auch förmliche Umkränzuug mit feinen Fibrinfasern. 5. (selten) 
^i^gleichmässige Färbungen der Kerne, indem mitunter das Cbroniatin in halb- 
mondförmigen Abschnitten sich an der Peripherie anhäuft (Tafel I, Fig. 7), oder auch 
^nr die centralen Teile des Kernes Kernfärbung, die peripheren dagegen Protoplasmafärb- 
^^gen annehmen. 

c) Das Terhalten der Blutplättchen. 



1» 



Die Pfropfbildang. 



Fig. 49. 



Daee in den Thromben neben den zelligen Elementen dea Blutea no^ 

feine körnige und glänzende Scheiben ahn liehe kernloae Gebilde vorkommen, wi* 
schon Virchow und Zabn bekannt. Eine grössere Bedeutung wurde ihne« 
aber erst beigelegt, nachdem zuerst Bizzozero den von ihm als Blutplättchec 
bezeichneten Gebilden die Hauptbedeutung für die Blutgerinnung und Tfarom' 
böse zugeschrieben und Bberth und Scbimmelbusch in eingehender experi- 
menteller Begründung diese Auffassung für die intravitale Ffropfbildung gestütxt 
hstten und nachdem durch die Untersuchungen von Klebs, Hanau, Wlassow, 
Aschoff u. a. die Blutplättchen als ein regelmässiger, mitunter alleiniger Bestand' 
teil auch der menschlichen Thromben kennen gelehrt war. Nach den untersuch' 
ungeu von Eberth und Schiramelbusch sieht man bei der experimentellen Er 
Zeugung der Thrombose bei Warm bl ütern an den durchsichtigen Membranen 
dasB, sobald die Stronivertangsamung eingetreten ist, eich kernlose glänzemii 
Körnchen und Plättchen an der Blutgefäss wandung anheften, hier mileinandei 
verkleben und zusammenziehen und dass erst später sich weisse und rote Blut 
körperchen, sowie Fibrin an ihnen niederschlagen kann, aber nicht muss, ja 
dass sogar obturierende Pfropfe ausschliesslich aus ihnen zusammengesetzt seit 
können. BeiKaltblütern sieht man dagegen zuerst dieAnsammlung von spindel 
förmigen Zellen an der Wand, die nach der Auffasa 
ung von Eberth und Schimmelbusch dieselbe Be 
ileutung wie die Blutplättchen der Saugetiere besitzen 
— Solange nun die Plättchen unverändert bleiben 
mögen sie auch reichlich in der plasmatischeu Rand 
Zone erscheinen, kommt es nicht zur eigentlichen Pfropf 
bildung: diese setzt erst ein, wenn die Strömung eicl 
so verlangsamt, dass die Plättchen an den Wändet 
haften bleiben und hier bestimmte Veränderungei 
eingehen. Sie verlieren ihre normale Scheibeaform 
werden zackig und lassen während das ganze Plält 
chen immer stärker schrumpft, eine Scheidung in eim 
centrale grobkörnige und eine periphere hyaline bii 
feinkörnige Substanz erkennen. Je stärker diese Ver 
äuderungen ausgesprochen sind , um so fester ver 
kleben auch die Piättchen miteinander, so dass sie oft nur noch als ein Haufei 
glänzender Körnchen erscheinen, die rote Blutkörperchen oder deren Reste Li 
eich ein seh Hessen. Solche Haufen körniger Blutplättchen bilden oft auch da 
Centrum strahlenförmiger Fibrinfaden (Gerinnungscentren), wie besonder 
K. Zenker gezeigt hat. 

Dieses unter dem Mikroskope verfolghare Verhalten und die Verä^dernngen de 
Blutplfittchea sind in der Hauptsache auch von den späterea Nach nntersu ehern , besoc 
ders J. Arnold und seinen Schülern, bestätigt wordee. ued auch ich kann mich ihnei 
nur anschliessen. Arnold hat ner bezweifelt, ob msn diese Absclieidungen der Blul 
plBttcben bereits als richtige Thromben bezeichnen darf, da sie nach Wicderberstelluni 
der normalen Strömung nicht nur von der Wand abgerissen werden, was ja auch richtigei 
Thromben passiert, soudein auch in ihre urnprQnglicbeti Bestandteile aufgelöst werdei 
können. Da aber auch thrombotische Absobeidungen beim Menschen und verstopfend 
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'VerBnäaraDgen der Blntplittcben. Sind die Blntpl&ttoliei) prSformiert« Qebilda? 1»5 



K^pillarpfrSpfe aaaschlieBslich bqb Blutplättchen b«Btehea können , mSchte ich doch die 
T^vgleicHung und Gleichstellung dieser experimentellen tJlutpl&ttcIienanBRmnilungea und 
■T^rklebungsn mit menschlichen Thromben Tör berechtigt hallen. 

Aus diesen Erörterungeo ergibt sich, das» von den verschiedenen Be- 
st^aodieilen dea Blutes bei den Thrombenbildu.igen die weissen Blut> 
Bellen die geringsten, die Erythrozyten und RlutplSttclien die stürksten 
Vei-Snderungen erleiden. Die Bedeutung dieser Fef^tstellung liann aber erst 
voll gewürdigt werden, wenn die Frage nach der Präexisleni und Selbständig- 
ieit der Blutplättchen beantwortet ist. 



Sind die 



Blutitlüttclien selbständige und präformierte Bestandteile 
des normalen Blutes f 



Der dritte Fomibestandtcil des Blutes, der von Hayem als Vorstufe der 
roteo Blutkörper (Hiimatoblasten) aufgefasst, von BizzOEern für einen Forni- 
beslandteil sui generis gehalten wurde, hat sich niemals aligeraeiiier Aoerkennung 
^u erfreuen gehabt. Seit seiner Entdeckung wird ihm die Bedeutung eines 
selbständigen, ja auch nur eines im Blute vorgebildeten Elemeotes be- 
stritten. Scbon bald nach ihrer Entdeckung sind «ie vou Loewit für einfache 
Globulinniederschläge, später von Lilienfeld, Zencker, Hauser. Hlävau. a. 
für Produkt« der regressiven Umwandlung der weissen, von Mosso, Klebs, 
\VI a^sow, Arnold. Determann u, a. der roten Blutkörperchen erklärt -.Torden. 
Die grosse Verschiedeuheit der Ansichten erklärt sich aus der Schwierigkeit der 
ürit«rsuchungBmethodik, ferner auch aus der Kleinheit der Objekte unit dem 
umstände, daas auch die Morphologie der Blutplättchen nicht genügend geklärt 
war und von den verschiedenen Autoren sehr verschiedene Gebilde — von der 
Grösse eines Micrococcus bis ku der eines halben I^eukocyten — als Biulplätt- 
cWn bezeichnet wurden. Machen doch schon die ersten Entdecker — Hayem 
und Bizzoiero — über einem so wesentlichen Punkte, wie den Hämoglobin- 
gehsit, diametral entgegengesetzte Angaben, indem Hayem sie als 
hämaglobin haltig schildert, Bizzozero ausdrücklich von ihnen angiebl: „sie 
sind immer farblos". Vor allem aber haben eine Anzahl Autoren geglaubt, 
deu Nachweis von der Bedeutung der Blutpläitcben als selbständige, zellenarttge 
Btatandieile des Blutes dadurch erbringen zu können, dass sie ihr Vorkommen 
iQi normalen Blute nachwiesen. Es musa deswegen betont werden, daaa dieser 
Nschvreis keineswegs die Annahme ausschlieaat, dass die Blutplätt- 
clien Zerfallsprodukte roter und weisser Blutkörpereben sind. Denn 
^if wissen, dass auch im normalen Bluie, wie fast überall im Körper, eine 
^i>nmzung und ein Zerfall der zelligen Bestandteile staltfindet. Da- 
li" njusB die Frage der Selbständigkeit der Blutplättchen, von der nach 
inretn Vorkommen im normalen Blute, ihrer Präformation getrennt 
Verden. 

a) Die Prärormationsfruge ist freilich auch in verschiedenem Sinne be- 
lutWottet worden, doch stimmt die überwiegende Mehrzahl der Untersucber darin 
ühereio, dass sowohl im normalen strömenden Biute der Säugetiere. 
"'* iu dem aus den Blutgefässen entnommenen normalen Blute des 
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Menschen so gut wie regelmässig Blutplättchen vorkommen. Dabei 
schwanken allerdings die Angaben über die Anzahl der Blutplättchen im Men- 
schenblute ganz ausserordentlich von 180000 (Fusari) bis 600000 (Brodie 
und Russell), ja sogar 780000 im Durchschnitt (Kemp und Calhourn). 
Klebs hat allerdings angegeben, dass es ihm gelungen sei, vom lebenden Tier 
plättchenfreies Blut zu erhalten, aber er hat selbst Abstand genommen, diesen 
Befund zu verallgemeinern. Loewit hat ferner angegeben, dass im Mesenterium 
von Mäusen, das unter Ricinusöl untersucht wurde, selbst an Stellen verlang- 
samter Blutströmung Plättchen ganz fehlen, dagegen reichlich auftreten, wenn 
das Mesenterium abgekühlt wird, eintrocknet oder mit Kochsalzlösung berieselt 
wird. Demgegenüber steht aber der Nachweis von Bizzozero und Laker» 
dass in den Gefassen der Flughaut von Fledermäusen unter Bedingungen, die 
wenig verschieden sind von der Ausspannung der Haut beim Fliegen der Tiero 
Blutplättchen in nicht unerheblicher Anzahl vorkommen. Die Versuche Loewit ^ 
beweisen daher nur, dass die Plättchen um so spärlicher im strömendes^ 
Blute vorhanden sind, je schonender die Versuche angestellt werdec, 
was auch Arnold bestätigt. Wir kommen demnach zu dem Schluss, 
Blutplättchen bereits unter annähernd normalen Strömungsverhältnisse 
im Blute der Säugetiere vorkommen und somit als normale (präfor^ 
mierte) Bestandteile des Blutes angesehen werden müssen. 

Ftlr die BeantwortuDg der Präformationsfrage ist die angewandte Untersuchnngs^^ 
methodik natürlich von grösster Wichtigkeit. Man kann dabei im wesentlichen dre^ 
Methoden unterscheiden (E. Schwalbe). 1. Die Beobachtung des strömendeim- 
Blutes; das geeignetste Material sind Mesenterium junger Mäuse und MeerschweincheiB^ 
oder das grosse Netz ausgewachsener Tiere, femer auch die Ohren weisser Mftose nnft 
Flederraausflughaut. 2. Die Beobachtung des überlebenden Blutes. Die ein- 
fache Untersuchung eines Blutstropfens auf dem Objektträger unter dem Deckgläschem. 
besitzt wegen der rasch eintretenden Verdunstung und dadurch bedingten Verftndemng^ 
des Blutes grosse Missstände. Die Untersuchung in hängenden Tropfen nach Art voik. 
bakterieuhaltigen Flüssigkeiten, ist nicht anwendbar, weil das Blut hierbei zu dicke un — 
durchsichtige Schichten bildet. Man fiat aber auf andere Weise die Vorteile der Unter— ^ 
suchnng in der feuchten Kammer verwertet, besonders in den Methoden von Deck— ^ 

huyzen und Zieler, wobei besonderer Wert auf die vorgängige gründlichste Reini 

gung von Objektträger und Deckgläschen gelegt ist, und die feuchte Kammer du'cl^»- 
feine, zwischen Objektträger und Deckgläschen eingeschaltete Glimmerrähmchen gebildet^^ 
wird. Arnold benutzt HoUunderplättchen , mit denen das Blut beschickt wird, 
sehr wichtig für die weiter unten zu besprechende Kernfrage erwies sich dann die 
Methode von De et Jen (Untersuchung in feinen Agar-Agarplättchen). Bei allen diesen 
Methoden können chemisch wirksame Flüssigkeiten, wie Essigsäure, 10 ^/o Jodjodkali- 
lösuDg (Arnold) zugesetzt oder auch Färbungen angewendet werden. 8. Die Unter- 
suchung durch Färbung am fixierten Objekt, wobei sowohl Deckglastrocken- 
präparate, wie Schnitte fixierter und gehärteter Blutgerinnsel und Thromben in Betracht 
kommen. Zur Fixierung kommen besonders Formalin, Chromsäuregemische, zur Fär- 
bung Triacidlösungen, Kern- und Protoplasmafärbungen, die Eisenhämatoxylinmeihodei 
die Romanowskysche Methode u. a. in Fiage. 

b) Die Selbständigkeitsfrage. Dafür, dass die Blutplättchen selb- 
ständige, den weissen und roten Blutkörperchen an die Seite zu setzende Gre> 
bilde seien, sind ausser dem Vorkommen im normalen strömenden Blute, das 
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-i besondere von E b e r t h und Schimmelbusch betont wurde, folgende Gründe 
f aufgeführt worden. 

1. Die Blutplättchen besitzen die Fähigkeit, sich zu regene- 
rieren (Bizzozero). 

Brachte er bei Hunden durch Blutentziehungen und Wiedereinspritzung 
defibrinierten Blutes einen nahezu plättchenfreien Zustand des Blutes hervor, 
80 erschienen nach Einstellung der Blutentziehungen wiederum Plättcheu im 
Blut und hatten nach fünf Tagen die ursprüngliche Anzahl übertroffen. — 
Dieser Vereuch beweist keine echte Regeneration, da er ebenso durch einen 
durch den Versuch hervorgerufenen verstärkten Zei-fall roter Blutkörperchen 
erklärt werden kann. 

2. Die Blutplättchen der Säugetiere sind mit den kernhaltigen, 
zw'eifellos Zellcharakter besitzenden Spindeln des Frosch-, Vögel- 
und Fischblutes zu identifizieren (Eberth und Schimmelbusch, Sacer- 
dotti und andere). 

Für die Gleichstellung der Spindeln, die zueret v. Recklinghausen 
beim Frosch 1866 beschrieb, mit den Blutplättchen wird von Eberth und 
Scfaimmelbusch, später auch von Sacerdotti, wie früher schon von Hayem 
und Bizzozero, 'folgendes angeführt. 1. Die Spindeln verhalten sich bei Strom- 
verlangsamung und anschliessender Thrombusbildung genau wie die Blutplätt- 
chen, indem sie sich zu Haufen zusammenballen, an den Gefässwandungen 
anhaften und hier schliesslich mit anderen Zellen des Blutes zusammen den 
Pfropf bilden, in dem sie übrigens rasch zerfallen. 2. Auch ausserhalb der 
Blutgefässe verhalten sich die Spindeln den Plättchen gleich, indem sie auch 
bier eine besondere Klebrigkeit besitzen und zu feinkörnigen, kernhaltigen Ballen 
sich zusammenschliessen , auch rasch einen Zerfall des Protoplasmas erkennen 
lassen. 3. Neben den spindelförmigen Zellen mit intensiv farbbaren Kernen 
kommen solche mit sehr matt färbbaren vor, die alle Übergänge zu fast ganz 
kernlosen länglichen, zackig konturierten Gebilden aufweisen. Die letzteren 
bürden somit schon bei den niederen Wirbeltieren, ja selbst Wirbellosen — 
^^xin nach Deckhujzen kommen sie in gleicher Weise auch bei Würmern, 
^hinodermen, Crustaceen vor — den Übergang zu den kernlosen Blutplättchen 
^ei* Säuger bilden. 

Diese Analogien würden sicher eine grössere Bedeutung besitzen, wenn 
^'olst auch ausser dem morphologischen Unterschiede noch erhebliche andere 
^^^terschiede zwischen Spindelzellen und Blutplättchen beständen. 1. Ist es 
^^^ch die Untersuchungen E. Neumanns sehr wahrscheinlich geworden, dass 
^^^ Spindelzellen des Froschblutes, die in der physiologischen Blutregenerations- 
P^^lode oder bei künstlich herbeigeführter Blutregeneration alle Übergänge zu 
döi:^ roten Blutkörperchen darbieten, Vorstufen der roten Blutkörper, 
'^c^htige Hämatoblasten sind. 2. Besitzen nach den Untersuchungen 
^i ^lers die Spindelzellen unzweifelhaft deutliche phagocytäre Eigenschaften, 
^^^ bisher noch niemand an den Blutplättchen beobachtet hat. 3. Erweisen 
^'^^b nach Ziel er die Spindelzellen doch viel weniger empfindlich, wie die 
** blatplättchen, indem sie iti der feuchten Kammer noch nach 6 — 7 Tagen ihre 



Die Pfropfbild DDg. 



ursprünglichen Eigen tum) ich keicen beeitzeu können. 4. Endlich ist auch ^^-^^' 
von Eberth um! Schinimelbuach betonte Übereinstimmung in dem Verbsll^ 
der Spindeln und Blutplättchen bei K reis läufetörun gen keine vollständige. 

Ich liBibe mich wenigstens in mannigfachen Versuchen nicht davon überzeuge^^^ 
können, dase die Schilderungen Zahns Über die Beteiligung der echten Leukocyteo ».^M 
der Pfropfhildung beim Frosch unzutreffend wären und alle die wandständjgon von Z ah 
gesehenen Zellen Spindeln witren. Wenigstens ist das Verhalten ein wechselndes on M 
es ist mir nie gelungen, sa reine Anhäufungen von Spindeln za erhalten, wie sie beifl gK'M 
lieb di^r BlutpIMtchenanaammlungen allgemein zugegeben werden. 

:j. Üio Blutplättchen der Säugetiere besitzen eckte Kerne, sowiw J 
eigeno Bcwegunj^sf^liigkcit , sind demnach richtige Zelten und kein» j 
Zelltrümmer. 



Fig. 50. 




Blutplättchen mit kemartigem Innenkürper. Itlut 
eingeb«tt«t. Färbung mit HSmatoxylin. Nach D 

Seit den unabhängig voneinander erfolgten Mitteilungen von Deetien, 
Deckhuyzen und Kopsch, dass es unl«r Anwendung besonderer Methodik 
gelänge, an den Süugetier- (und Menschen-) Blutplättchen Kerne und amöboide 
Bewegung nachzuweisen, ist die Kernfrage in den Mittelpunkt des Interesses 
getreten. Die Angaben der genannten Forscher, dass man an vielen Blut- 
plättchen einen Kernfärbungen annehmenden Innenkörper und eine sich vor- 
wiegend mit Protoplasmafarbstoflen färbende Äussenschicht unterscheiden könne, 
ist von fast allen N ach untereu ehern (Argutinsky, Arnold, E. Schwalbe, 
Rabl) und auch von mirbestütigt worden, ebenso die amöboide Beweglichkeit, die 
schon Schimmel buscb bemerkt hatte (Fig. 60 u. Tafel 1 Fig. 4). Trotzdem ist da- 
mit die Frage nicht gelöst, denn es bleibt durchaus zweifelhaft, ob der in den Blut. 
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plültcben vorhandene, besonders färbbare Irtaeakörper die Bedeutung eines echten 
Kernes besitzt, Gegen die Kernnatur sprechen folgende CmBtände. 1. Liegt das 
kernartJge Gebilde keineswega immer central , sondern nicht eelt«n mehr in 
der AusBenscbicht. 2. Ist an den ungetarbten Plättchen eine deutliche Struktur 
nicht zu erkennen. S. Finden sich die kernartigen Gebilde immer nur in einem 
Teil der Blutplättchen. 4. Gelingt die Hüniatoxylinfärbung meist nicht ohne 
weiteres, sondern erst bei besonderen Diifereniierungen. 5. Ist die Färbbarkeit 
mit Kernfarbstoffen für die Kernnatur allein nie beweisend, da auch solche 
Stoffe luid Körner die Färbungen annehmen, die nichts mit Kernen ku thun 
haben (wie Ganglien zellengranula, Bakterien körn er, Leukocytengranula) oder 
höchateas vielleicht Keruderivale sind (Keraiohyalinkörner). Deswegen wird 
auch von Änbäugeru der Selbständigkeitstehre der Blutplättchen (Ebner. 
Puchberger, Zieler) Zugegeben, daas die Kernnatur des luneiikürpers 
der Blutpliittchou uicht bewiesen ist. — Was nun die Beweglichkeit der 
Blutplättchen anbetrifTc, so kann sie für die Frage der Selbständigkeit nicht 
entscheidend sein, nachdem gleiche Bewegungserscbeinungen au abgeschnüri«n 
und ausgestossenen Teilen roter Blutkörperchen beobachtet sind (Arnold) und 
ferner nacbgewieaen ist, dass auch kernlose Teile einzelliger Lebewesen oder 
selbst höherer tierischer Zellen noch tagelang Bewegungserscbeinungen dar- 
bieten (siehe Seite 16). Es bandelt sieb eben um agonale Bewegungs- 
erscheinungen. 

Kommen wir somit zu dem Schluss, dass eine Selbständigkeit der 
Blutplätteheu nieht erwiesen ist, so erwächst uns die Aufgabe nachzu- 
weisen, woher sie stammen. Nachdem bereits oben die nur von Loewit und 
Wooldridge aufgestellte, von ersterem auch nicht mehr ganz aufrecht gehaltene 
Anschauung, dass die Flättchen überhaupt keine Zellabkömmltnge, sondern nur 
Niederschläge seien , zurückgewiesen wurde , bleibt nur noch die Möglichkeit 
übrig, die Plättchen entweder von den weissen oder den roten Blut- 
, körpereben oder von beiden abzuleiten. 



A. Die Abstammung der Klutplättchcn von weissen Blutzellen. 
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besonders von Häuser, 
Weigert u. a. verfochten worden ; 
.ngeschlossen. Die Annahme lag be- 
ozero die Farblosigkeit der Flättchen 



betonten, sie aber nicht als selbständige Elemente anerkennen konnten. Die 
Beobachtungen, die für diese Annahme sprechen, sind nicht sehr zahlreich. 
Fr. Müller hat gelegentlich seiner Dnlersuchungen über die Blutgerinnung 
beobachtet, wie aus den Körnern der acidophileu Leukocyten des Kaninchens 
Glebilde vom Aussehen der Blutplättchen entstanden, und Hirsehfeld hat im 
menschlichen Blute, besonders bei Leukämie, in Leukocyten scheibenförmige Plätt- 
chen gefunden und beobachtet, wie sie aus den Zellen austraten und dann noch mehr 
mit den typischen Plättchen übereinstimmten. Diese Angaben kann ich für 
meD Schliches und Kaninebenblut bestätigen (Tafel T, Fig. 6 a), muss aber ebenso wie 
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Arnold hervorheben, daas man doch nur 
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eben und Kügelchen, die auch als Blutsläubcben (H. F. Müller), Mikrocyten 
(Pappenheim) bezeichnet werden, so gelingt es öfters, ihre Beziehungen lu 
weissen Blutkörperchen nachzuweisen; beim Kaninchen ist es nach meinen Biv 
obachtungen keineswegs sehr selten, dass acidopbile Körner im Blut« aus dt^u 
Leukocyten austreten. Nach alledem erscheint der Schluss gerechtfertigt, A&si 
ein — freilich kleiner — Teil der Itlutpliittchen aus der Substunz der 
weissen Blutzellen, viellek-ht besonders der acidophilen Zellen, her- 
Turgeht. .^H 

B. Die Entstehung der Itlulplättehen aus ruteu Blutkörperchen. ^H 
Wenn auch schon andere Autoren, wie Kleb», Mosso, Engel. 
Wlaasow u.a., für die Enlslehung der BlutplälWhen aus roten Blutkörperchen 
eingetreten waren, so ist es doch hauptsächlich das Verdienst von J. Arnold 
und seinen Schülern, den strikten Nachweis dafür erbracht zu haben. Durch 
Arnold wurde vor allem auch ein naheliegender Einwand, dass nämlich die 
Plätlchen Bizzozeros hämoglobinfrei seien, beseitigt, indem er zeigle, daes die 
von roten Blutkörperchen abgeschoürl^n oder ausgestossenen , anfangs bämo- 
globinballigen Tropfen und Sciieibeo bald ihr Hämoglobin verlieren und durch- 
aus das Aussehen ungefärbter „Biüzozeroscher" Plällchen annehmen. Äa und 
für sich wäre der Einwand aber auch nicht durchschlagend gewesen, weil ee 
willkürlich wäre, nur die farblosen Plättchen Bizzozeros als „echte" Bluu 
plättchen anzuerkennen und die schon von Hayem gesehenen Blutplsltchen 
nicht anzuerkennen. Die Beweise Arnolds sind bereits oben kurz angeführt 
und sollen hier noch einmal zusammengestellt werden: 1. Bei der extravasku- 
lären und intra vaskulären Blutgerinnung treten in den roten Blutkörpern Ver- 
änderungen auf, die einmal darin bestehen, dass besonders färbbare Kugeln und 
Scheiben innerhalb der Blutkörperchen sichtbar werden, andererseits darin, dass aus 
ihnen Gebilde ausgestossen oder von ihnen abgeschnürt werden, die in jeder Bezieh- 
ung mit Blutplättchen übereinstimmen — auch einen kernartigen Innenkörper und 
amöboide Bewegung besitzen (s. Tafel I Fig. 1—3). 2. Ebenso stimmen die Teil- 
stücke und Abschnürungen roter Blutkörperchen in Salzlösungen {besondere 
lO"/« Jodjod kaliumlösung) zum Teil mit Blutplättchen völlig überein. 3. Bei 
mit DegeneralionszuBländen der rolen Blutkörperchen einhergeheuden Vergiftungan 
treten Blutplättchen besonders reichlich auf; ebenso auch bei chronischen, mil 
Schädigung oder Zerstörung roter Blutkörperchen einhergehen den Krankheiteo 
(Chlorose, chronische Anämie, besonders Carcinomkacbexie). 4. Umgekehrt kiinn 
man bei Krankheilen, bei denen die Gerinnbarkeit des Blutes stark herabgesetzt Ul, 

, Purpura, eine sehr starke Verminderung (Denya), ja völliges Fehlen 
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briIlg^ man nun aber durch Wasserzuaatx Oerinoiuig hervor, eo treten reichlich 
Blutplüitcbeii auf, deren Gatstebung aus roten Blutkörperchen direkt verfolgt 
werden kanu (E. Scliwalbe). 

Gegen die Arnoldschen Lehren sind, soweit die positiven Thateacheo in 
Betracht kommen, nennenswerte Einwendungen nicht erhoben worden; dagegen 
ist von den Anhängern der ßelbsländigkeit der Blutplättchen (Deetjeu, Pueh- 
berger) behauptet worden, dass die Plättchen Arnolds nicht identisch wären 
mit den „echten" Blutplättchen. Ebenso glauben Hirschfeld und Pappen- 
heim, die die Blutplättchen nur durch Auastossung endoglohulärer Plättchen 
aus den roten Blutzellen entstehen lassen wollen, dass ihre „echten" Flättchen 
von den Arnoldschen zu unteracheideo seien. Es ist ihnen aber, wie schon 
Schwalbe bemerkt, nicht gelungen, irgendwelche durchgreifende Unterschiede 
zwischen den „echten" und den Arnoldschen Blutplättchen nachrnweisen, und 
ich möchte auf Grund meiner Erfahrungen den Salz vertreten, dnss es unter 
den zahlreichen, aU Plätlchen oder plättchenähn 1 ichen Gebilden 
beschriebenen Bestandteilen des Blutes — von den grossen beweg- 
lichen und kernähuliche Körper enthaltenden Flättchen bis zu den 
„Elementarkornchen" und „Blulsläubcheu-' — keine gieht, die nicht 
auf die eine oder andere Weise aus roten Blutkörperchen entstehen 
können. Es scheint mir vielmehr gegenüber allen anderen mehr oder wMilger 
einseitigen Theorien der anderen Autoren ein grosser Vorzug der Auffassung 
Arnolds, dass die Blutplätteben auf seiir verschiedene Weise - — hauptsächlich 
dem der Flasmoschiae und Plasmorrhexis, weniger der Plasmolyse — ent- 
stehen können. Gerade daraus erklärt sich die ausserordentliche Mannigfaltig- 
keit, die die als Blutplättchen beschriebenen Gebilde in morphologischer und 
auch chemischer Hinsicht darbieten. — Wir kommen daher zunächst hezüglie'i 
der Charakterisierung der Blutplättclicn zu folgenden Ergebnissen: 

Die BlutpISttrlien sind Gebilde von sehr wechselnder Grösse 
und Gestalt; neben solcheu von fast der halben Grösse eines Leuko- 
cylen kommen solche von 1 ^t Grösse vor. Die Gestalt ist bald die 
bikonvexer Scheiben, bald rundlich, elliptisch, sternförmig. Ein 
grosser Teil der Flättchen ist farblos, ein anderer Teil hämoglohin- 
hnltig; ein Teil besitzt einen mit Kernfarbstoffen färbbaren Innen- 
körper, ein anderer Teil läsat keine besondere Struktur erkennen; 
ein Teil ist lebhaft, ein anderer nur träge, ein dritter gar nicht be- 
weglich. Ebenso variabel ist die Färbbarkeit und chemische Beschaf- 
fenheit; während manche — namentlich die endoglohulären Flätt- 
chen — eich besonders mit Kerufarbstoffeo (basischen AniHnfarb- 
aloffen) färben, bähen viele Plältchen umgekehrt eine starke Ver- 
wandtschaft zu den sauren Anilinfarbstoffeu, den Frotoplasma- 
farben. Der chemische (Tachweis des Nukleios (Lilienfeld) gelingt 
nicht hei allen Plätteben. Nach Ehrlich sind sie auch glykogen haltig. 

Bezüglich der Bedeutung und EntsteUang der Blutplättchen kommen 

1 folgendem Ergebnis: 
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1. Die Blutplättchen sind zwar bereits im normalen Blute 
kommende (präexistente), aber keine selbstäiiili^en tiebilile. 

2. Sie entstehen grüsslenteils aus roten ItlutkÜrperchen und zwar: 
h) dureh Ausstossung endoglobnlarer Plätlrhen, b) durch Pias, 
morrhexis (Absehnürung kleinerer und grüsserer Teile), c) dvrrii 
Plasmoschise (Zerfall der rote» Itlutkürper in scheibenftirmige 
TeilstUi-ke), zu einem kleinen Teil aus weissen Blutzellen und 
zwar, snweit bekannt, dureh Ausstussung eniloglobulärer Ge- 
bilde. 

Bei dieser DarBtellung habe ich mii^b auf Grund mehrjährigst UutersucbungeD 
rUckbaltsloe den Auffassungen Arnolds anschliessea müssen. Ganz besonJers bab« 
cb Auch die etwas gekünstelten Cnterscbeidangen Pappenheims Ewischen echten 
Blutplätteben uod .Mikrocyten' nicht anerkennen kOnnen und bindeshalb auf eeioe Au- 
sichtan nnd Unterauubungeii nicht naber eingegangen. leb erkenne durchaus an und 
glaube das auch in meiner Darat^Unng zum Ausdruck gebracht zu haben, dass nocb 
keineswegs alle Punkte der Blutplättebenfrage geklärt und endgültig gelQst sind ; mnss 
ea auch für möglich halten, dass die in obiger Datsteilung gegebene Auffassung von der 
Bedeutung and Herkunft der Blutplättchen In un wesentlichen oder vielleicht selbst weaenl- 
licben Funkten später noch Korrekturen erfahren mag. 

3. Welches sind die ehemiseben und morpliologischen Vorgänge bei der 

pustinortalcn oder extravasalen Rlutgerinnung und welche Kolle .'Spielen 

dabei die einzelnen körperlichen Elemente deä Blutes f 

Es war oben die ältere Lehre A. Bchmidts auaeinandergeaetzt worden, 
der die Fibringerinnung als einen synthetischen Vorgang auffusate, bei dem 
aus zwei im Blutplasma vorhandeuen Ei weiss körpern (Globulinen), der fibrino- 
genen und f ibrinoplastiacben Substanz, durch Hinzutritt des Pibrinfer- 
mentes der unlösliche, ftste FaserBloff gebildet wird. Da A. Schmidt das 
Fibrinferment von den weissen Blutkörperchen ableitete, nahm dieae Theorie, 
als eine celluläre, zudem mit den einzelnen Beobachtungen über die Thrombose 
leicht in Einklang zu bringende Lehre, das Hauptinteresse der Pathologen io 
Anspruch und auch alle späteren Modifikationen beeindussten, wegen ihrer un- 
verändert cellulären Grundlage, sehr wesentlich die Anschauungen der Patho- 
logen. Demgegenüber haben die Theorien, die die Blutgerinnung im wesent- 
lichen unabhängig von den Blutzellen zu stände kommen last^en wollen, 
weniger Beachtung gefunden. Wooldridge bat die Bedeutung des Fibrin- 
fermentes ganz geleugnet; er sieht den Blutgerinnunga Vorgang als eine Wechsel- 
wirkung verschiedener im Blut« enthaltener Fibrinogene (A-, B- und C-Fibrioogen) 
an. Von diesen Fibrinogenen ist besonders weseullicb das A-Fibrinogen, das 
er auch wegen seiner Abstammung vön Gewebszellen als Zell- oder Geweba- 
fibriüogen bezeichnet; es ist identisch mit einem Teil der Blulplättchea, die 
schon beim Abkühlen des Blutes durch Ausfällung aus ihm entstehen sollen. 
Dieses A-Fibrinogen geht durch Zusammentreten mit den anderen Fibrinogeneai 
sehr leicht in eiuen festen, vom echten Fibrin nicht zu unterecheidenden Kör- 
per über. 

AuehSchimmelboseh will keine Beziehnn gen «wischen der eitravasku Iure n Blnt- 
gerinnung nnd den Z«Uao aoetkenoeo. Die Ausscheidung des Fibrins ist kein cxfilosiTeri 



Vorgang, snndem ein Krj'stallisBtionBiii-ozeHH, der aieb direkt unter dem Mikruskop ver- 
folgen lAsst and mit der Abacheiiiung vun Fibrinnadeln beginnt. <jie anfangs ganz frei liegen 
und sich ohne jede Vorliebe für ilaa eine oder andere kOrpetüche Element des Klutea 
grappieren. Beaoadera zeigen Rieh keine Bezieliungen zu Veränderungen der Blutplättchen ; 
so findet man in Lejcbengerinnseln ganz unvorüDderte Plättchen, wülirend in sebr spSt ge- 
rinnendem Lebevenenblat die bekannten Vei Snderungen der Fi&ttchen aehr rasch aurtraten. 
Diese Theorien sind jedoch sowohl in ihrer chemischen, wie experimen- 
tellen Begründung widerlegt worden. Ebenso erwies sich aber auch Hie Lehre 
A, Schmidts als tm eng gefasat, Damenllieh sofern ihre Anwendung auf die 
Thronibosenlehre in Frage kam. Hier bereitete es immer mehr Schwierigkeiten 
— und führte zu gezwungenen und einaeiligen Theorien — , die Herkunft des 
Fibrin fermentes ausschliesslich von den weissen Blut- oder allenfalla noch den 
Geffissinnonzellen abzuleiten. Die fortgesetzten eigenen und seiner Schüler Ar- 
beiten führten A. Schmidt dann im Jahre 18112 zu folgender Erweiterung 
und DmgeBtaltung der ursprünglichen Lehre, die sich besonders auf die Frage 
der Entstehung des Fibrinfermentea bezieht. Die Faserstoffgerinnung ent- 
steht nach dieser neuen Lehre dadurch, dass Ei weisskörper (Para- 
und Metaglobulin = fibrinoplaatische und fibrinogene Substanz) 
unter Einwirkung eine^ spezifischen Fermentes (FibriDfermen t, 
Tbrombin) bei Anwesenheit einer gewissen Menge von Salzen in 
einen in der Mutterflüasigkeii, unlöslichen Ei Weisskörper überge- 
führt werden. Sowohl die beiden Globuline, als auch eine unwirksame Vor- 
stufe des Fibrinrermentes, das Prothrombin und das Tbrombin sind, letztere 
in geringer Menge, in der normalen Blutflüssigkeit vorbanden, wohin sie aber 
auch als Zellderivate, die beim Abbau der Zellen frei werden, gelangen. Das 
Prothrombin scheint ein allgemeiner Bestandlei! des Zellprotoplasmas zu sein, 
fehlt aber in den roten Blutzellen. Das Tbrombin entsieht dagegen 
hauptsächlich aus dem Protoplasma der weissen Blutzellen, der Gefässendothel- 
zellen, aber auch anderer Gewebszellen, wie Leber- und Hodenzellen. Es kann 
aber noch aus der in allen Gewebszellen und der Blntäussigkeit enthaltenen 
Vorstufe, dem Prothrombin, gebildet werden durch die Einwirkung zyino- 
plnstiäclier Substunzeii, die sich in allen tiewebs- und Blutzellen. aueh 
4en roten Blutkttrpercheu vorHnden nnd aus ihnen gewinnen lussen. 
Der wesentliche Forlscbritt dieser neuen Ijchre, der gerade für die Pathologie 
am bedeutsam Fiten ist, liegt darin, dass die Bildung des festen Faserstoffes nun- 
mehr nicht nur durch direktes Freiwerden des Thrombins aus bestimmten 
Blut- und Gewebszellen, sondern auch durch Entstehung hus dem in fast allen 
Zellen enthaltenen Prothrombin und den in jedem Protoplasma, beson- 
ders aueh den roten Blutktirperchen vorhandenen zynioplastischen Sub- 
stanzen erklärt wird. Weiter stellt eich nunmehr der ganze Akt der estra- 
vaekulären Blutgerinnung als ein Spaltungsvorgang dar, der sich aus drei 
versohie<leneu Phasen zusammensetzt: 1. Abspaltung des Thronibius vom 
Prothrombin durch die zj-moplastischen Substanzen. 2. Spaltung des 
Paragiobulins (llbrinoplast. Substanz) in Metaglobulin (Fibrinogen) und 
Umwandlung desselben in flüssigen FascrstoiF durch das Thrombin. 
3. Fällung des (lüssigen Faserstoffs zu feslem durch die Plu3mu.s»lzp, 

IV 




Diese in mancher Hinsiclit sehr vernicitelt erecheinende Lehre i 
I einigen für die Paihologle der Tbromhoae freilich nicbl enUcbeidend erschei- 
nenden PunL[«n durch HammarBten vereinfacht trordeu. Hammarsten 
Keigte Kunäehst, dass zum Zustandekommen einer Gerinnung das Paraglobolin 
[fibrinoplostieche Substanz) nicht nötig ht, da ee ihm gelang, durch Mischung 
des rein dargealellten Fibrinogens und Fibrin ferraenleä typiaehe 
Faserstoffgerinnung zu erzeugen. Weiter hat Hammarsteu die 
Bedeutung der Kalksalze des Plasmas klargestellt. Freund hatte bereits den 
Kalkaalzen eine entscheidende Bedeutung bei der Gerinnung zugeschrieben und 
nach ihm halten vor aJleni Ärthua und Pagöa, Pekelharing und Lilien- 
feld das Fibrin selbst für eine Kai kverbin düng erklärt. Durch die Reindar- 
Btellung des Fibrinogens bat nun Hammarslen bewiesen, dass das Fibrin keine 
Ei weiss kalk Verbindung ist uud nicht mehr Kalk enthält, als das Fibrinogen. 
Die spezifische Wirkung der Kalksalze ist vielmehr lediglich 
eine gerinnungbefördernde, wahrscheinlich die Bildung des 
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igsvorgSnge ist im vorsteheDden 
eis Einzelheiten mussten unerw&bai 

n Dinge noch schwieriger gestalten 
le Zeitlang grosse Besehtung fniiden. 
der die Gerinnung von den Eemea 
. enthalten, von denen das N ukl ei ii 
agshemmende tüigenscfaaften besitsen 
onungshemmender Stoffe im 
Kt unteracbeidet als Produkte dea 
Abbaues der Zelle eine Reihe von auseinander hervorgeb enden Stoffen: das Cytin, Cyto- 
globnlin, Praglobuli n, Para gl ob ul in, Metaglobul in, flüssigen Faseretorr, 
Fibrin: von diesen kommen dem Cytoglobulin und Präglobulin gerinnung»- 
hemmende Eigensdinften zu und ihrer Anwesenheit ist ea zu danken, dass trotz des 
Vorhandonsela von Prothrombin und 'l'hroinbjn im normaK'n Blute dieses niebt gerinnt. 
— Auch nach neiieien Cnteraurhungen vim L, Lueb erscheint es se)ir wahre che in lieh, 
dass im Blutserum gerinnungshemmende Stoffe neben gerinnungserregcndea dich finden, 
wenn such noch nicht feststeht, voo welchen Zellen sie herstammen. 

Die moriihologUchen Veränderungen der kürperlivlien Element« des 
Blutes bei der Gerinnung sind oben bereits wieiierholt geschildert worden, so 
dnsB es hier genügt, das wesentliche zusammenzufassen und hervorzuheben, dass 
sie in der Hnuplsnche mit den bei der Thrombenbilduni: gefuudenen 
übereinstimmen. 

a. Die weissen Blutzelten zeigen ein sehr verschiedenes Verhalten. BiiM 
sehr grosse Zahl von ihnen zeigt selbst noch nach Stunden, wenn man die 
Blutstropfen vorsichtig untersucht (am besten nach der Arnoldschen Methode 
in Hoüundermarkptättchen) hei Zimmertemperatur, gar keine Veränderungen. 
Bei anderen tritt der Zerfall dagegen rasch, schon in den ersten Minuten ein, 
und geschieht unter den Erscheinungen iler Plasmoschise (s. S, ll>"2). Aus- 
Moden von Fortsätzen und Bewegungen sind nur spärlich und träge vorhanden 
(E. Schwalbe). Mit der Zeit tritt in allen Leukocyten der Kern deutlicher 
hervor, die Granula werden deutlicher, gequollen and Btä.rker lichlbrechend und 
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treten vereinzelt auB den Zellen aus. Beziehungen der FibrinbUdung zu den 
veränderteu Leukocylen eind oft, aber keineswegs immer vorhanden; man sieht 
mitunter, wie Forlsaiie weisser Bluta.-Ilen in Fibrinfäden übergehen (Häuser) 
oder i^icfa Fibrinfaden strahlenförmig an sie anlagern, so dass deutliche Gerin- 
uungsL'entren entstehen. 

b. Die roten Blutzelleii zeigen zuerst Anordnung zu Geldrollen, dann 
immer häuüger und reiehlifher die bekBnnl«n Maulbeer- und S le eh apfel formen. 
Dann treten weiter hu ihnen die Erscheinungen der Plaamoaoh ise und Plas- 
niorhexis auf. Die Blutkörperchen lassen y.uerst eine knospenförmige Vor- 
bucklung erkennen, die sich allmählich immer mehr von der Zelle isoliert und 
nur noch durch einen sehr dünnen VerbindungsfaJen mit ihr in Verbindung 
.■steht. Schliesslich reisst auch dieser ein und der Buckel entfernt sich unter 
lebhaften Bewegungen rasch vom Blutkörperchen. Die Grösse dieser Buckel 
variiert sehr: einzelne sind fast halb so gross wie die rote Blutzelle, andere 
kaum '('10 so gross. Nel>en diesen besonders reichlich und schnell (schon nach 
wenigen Miauten) auftretenden Veränderungen findet man selten das Ausstossen 
kleiner und grösserer Körner und Kiigelchen, ohne dass vorher die betreftenden 
Zellen Form Veränderungen dargeboten hätten. Noch seltener und vor allem 
gewöhnlich mit den Erscheinungen der Plasnioschisis oder -rhexis verbunden 
stellt sich auch Plasmolyse (Arnold) ein, d. b. die roten Blutkörperchen 
geben ihr Hämoglobin in gelöster Form an die Umgebung ab, werden blasser 
und bilden die bekannten „Schatten", ohne das» vorher Form oder Grösse sich 
geändert hätten. — Auch die roten Blutkörperchen können in räumlichen Be- 
ziehungen zum fädigen Fibrin stehen und Gerionungscentren bilden oder 
auch nur von vereinzelten Fihrinfädcn uniBchlosBen sein. 

c. Die Rliitpliittelien, die in eben ausgetreleuen Blutstropfen spärlich 
oder gar nicht vorbanden waren, vermehren sich stark, zahlreiche kleinere Körner 
(Blutstäubchen) treten auf. Die Flättcbeu zeigen Fortsätze und Abschuü- 
rungen, auch Zerfall zu kleinen Gebilden und kleben vielfach zu grösseren 
Haufen zusammen. Ihre Beziehungen zum Fibrin sind sehr innige, insofern 
BIS besonders häuHg Ge rin nungscentren bilden oder auch selbst zu kör- 
nigem Fibrin zerfallen. 

Es muBB hier (iBmuf hingewiesen werden, dass wir unter Fibrin alle durch sichtigiin 
stark licbthreclienden Käden oder durch Käden miteinander VL>rbunden?n KOrnerreiben ver- 
steheu, die bei der btut^crinnuag Auftretea, aach wenn sie sich tinktoricll sehr 
verschieden verbaiteD. Ks ist von vei-scbiedenen Seiten (namentlich LitbHrsch 
and Arnoldi wiederholt darauf hingewiesen worden, dass sich dns Vihrln zu den be- 
kannten FibrinfÜrbungen von Weigert (und Kockel) sehr verschieden verliült und 
nicht nur sehr ioteusiv und sehr schwach gefärbte Faden vorkommen, sondern auch 
solche, die die Färbung gar nicht annehmen. 

Dass die geschilderten, bei der Blutgerinnung beobachteten Veränderungen 
der körperlichen Elemente des Blutes nicht zufällige, mit der Gerinnung in 
keinem ursächlichen Zusammenhang stehende Erscheinungen sind, ergieht sich 
nun BUS einer Reihe von experimentellen Beobachtungen. Bezüglich der roten 
Blutkörpereben ist von Arnold und seinen Schülern (bes. E. Schwalbe) 
nachgewiesen worden, dass dann, wenn man die Gerinnung des Blutes durch 



Zusätze Terzögert oder gauz verhindert, die beschriebeDen Zerfallsei 
nuDgen nicht auftreten, besonders die Bl utplÄttcheu b i Idung 
fast ganz ausbleibt. Befördert man dagegen die Gerinnung, so treten um- 
gekehrt die Zerfallsvorgänge, vor allem die Plättchen bü düng, in verstärktem 
Masse auf. Dies ist etwas so regelmässiges, dass ein ursächlicher Zueammen- 
bang kaum abwciebar erscheint. — Die Bedeutung der weUsen Blutkörperchen 
erhellt andererseits aus der Thatsache, dasa auch sie eine Quelle für die BIul- 
plättchenbildung sind und auch solche FlüssigkeiLen, die rote Blutkörperchen 
gar nicht oder nur in verschwindendet Anzahl enthalten, dafür aber reich an 
Leukocyten sind, Fi b ri n gerin nun g eingehen. — Ea ist schon oben darauf hin- 
gewiesen worden, dass die morphologischen Thntsuchen gut mit den chemischen 
Theorien über die Fibrinbildung (AI. Schmidt, Haramarsten) in Einklang 
zu bringen sind. Der Zerfall roter Blutkörperchen führt indirekt cor 
Fcrmcntbildung: durch Freiwerden zymoplasliseher Substanzen, der Zerfiill 
weisser Blulzellen direkt durch Freiwerden von Tbrombin. Das Wesent- 
liche und Übereinstimmende Hegt in biologischer Hiniicht aber in 
dorn Absterben zelliger Elemente des Blutes. 

Mit dieser Feststellung können wir zur Beantwortung der letzten Frage 
fibergehen. 

4. Was ist das eigeiitlhdie Wesen der Itlutgeriunung und der Throm- 
bose und ist eine einheitliche Auffassung der verschiedenen Thromben* 
bildungen niüglich? 

Nach den oben gemachten Auseinandersetzungen müssen wir die Blat> 
gerinnung auffassen als einen Absterbevorgaug der Blutzellen, der xur 
Umwandlung des flüssigen Aggregatzustandes des Blutes in den festen 
Aggrogatzustaud führt. Die Übereinstimmung in den wesentlichsten morpho- 
logischen Zellveränderungen bei der Blutgerinnung und der Thrombose weist 
bereits darauf hin, dass auch grundsätzlich in biologischer Hinsicht beide Vor- 
gänge eng miteinander verwandt sind, trotz der oft erhebliche» Unter- 
schiede in Bau und Zusammensetzung der Gerinnsel und der Thromben, Das 
Wesen der Thrombose besieht ebenfalls in einem Absterbe Vorgang der 
Blutzellen mit nachfolgender Umwandlung des flüssigen Blutes in den 
festen Aggregatzustand. Die Unterschiede zwischen beiden Vorgängen sind 
in der Hauptsache dadurch bedingt, dass die Thrombose bei mehr oder 
weniger erhaltener Blutslrömung, die Blutgerinnung unter Ausschluss 
der Blutströmung statlllndet. Auch die Unterschiede in der Zusam- 
mensetzung der einzelneu Thromben sind im wesentlichen durch die 
verschiedenen Verhältnisse des Blutumlaufs, sowie die verschie- 
denen Arien des Zeiltodes und das Verhältnis der zerfallenden 
Zellen zur Plasmamasse bedingt. Ebenso wie hei dem Tode der Qe- 
webszellen sich das Zetlplaama sehr verschieiieu verhalten kann und bald äüaeig 
bleibt, bald fest wird, das geronnene Zellplasma bald mehr fädig, bald mehr 
klumpig-hyaliu ist, sind die gleichen oder ähnlichen Untarschiede auch bei dem 
Absterben des Blutes möglich und durch die besonderen Umstände des einzelnen 
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Falles bedingt Das äodert sber nichts an der gut bewiesenen Thatsache, dasa 
sowohl die Blutgerinnung, wie alle Formen der Throrabose durch 
Abslerben der BlutEellen und Festwerden des Blutes cbarnkterisiert 
sind und somit in der Hauptsache einhoitlii^he und dem Wesen nach Über- 
einstimmende Vorg:»ng:e sind. 

Meine Änffiissung scbliesst sieb somit in jeder Hinaicht der van Weigert und 
Hanau, z. T. auch von Kleba vertretenen Anscbauungen aa. Klebs hat in seinem 
Lahibuch die Thrombose in dem Kspitel .albuminöse DegeneralioneD* abgehandelt und 
sie geradezu als .Blutplättchen* oder G lobulinde^i^enerntion' bezeichnet — 
was ich weder der Sache, noch dem Ausdruck nach tUr sehr glücklicli halte. Weipert 
«nd Hanau haben dagegen auch nach den Untersuchungen von Eberth und Schimmel- 
buBcfa und deren Unterscheidung zwischen KonglutinalionS' und Koagulattooslbrombose 
an der Einheitlichkeit der Vorgänge festgehalten und das Wesen der Gennnungs- und 
VerstapfuDgs Vorgänge in den durch das Absterben von lilutzellen bedingten chemischen 
Vorgingen erblickt, worin sich apJiter HauBor ihnen anschloss. ^ Wenn K. Zenker 
und J. Arnold es ablehnen, die Tbromhenbildung schlechthin als intravitale, intravasha- 
l&re Blutgerinnung zu bezeichnen, su tfaun sie das hauptsSchhch deshalb, weil ea auch 
PfrOpfe innerhalb der Blutbahn giebt. die nicht aus Blutelementen bestehen oder lu er- 
heblichen Mengen andere Zellen (Gewebszelien) beigemischt enthalten, wie die Gcscbwuist- 
pfröpfe und die Parenchjm pfropfe. Dieser Stondpunkl weicht aber grundsötzhcb nicht 
von dem meinigen ab und man könnte diesen Bedenken einfach dadurch entgegenkommen, 
dass man mehrere Arten von Pfropfbildun^en unterscheidet, wie das bei der Embolie 
sich als unbedingt nötig erweist und 1. Blutpfrüpfe, 2. Geschw Ol st pfropfe, 3. Paven- 
chympfröpfe unterscheidet. Zenker und Arnold wUiden dann für die erste Kategorie 
meinen Ausführungen im wesentlichen beistimmen können. — Das Wesentlichste Ober die 
2. und 3. Gruppe wiid erst später ausgeführt werden. — Dagegen verträgt sich meine 
Auffassung nicbt mit der von Eberth und SchimmelbuBch eingeführten Unterscheidung 
von Eonglutinations- und Koagnlationsthrombose. Uiese Ansicht steht und 
mit auch mit der von der li^elbständigkei t und Zellnatur der Blutplättchen ; denn 
nur unter der Annahme der selbständigen Bedeutung der Blutplättchen konnten Eberth 
thi-e aufstellen, duss ea eine Pfropf}>ildung gäbe, die auf 
[Gaen Metamorphose und Verklebuug der Blut- 
I dagegen die Blutplättchen als Zerfallsprodukte weisser 
t auch beim reinen Blutplättebenthrombus das Wesant- 
r Blutzellen und ee ist von relativ untergeordnete! 
jedenfalls nicht grundsätzlicher Bedeutung, ob dieser Zellzerfall zur Bildung eines sehr 
einfach gebauten Plättchenpfropfes oder eines lelativ verwickelt gebauten weissen odei 
geschichteten, tibrinh altigen Thrombus fuhrt. Auch bei der Blutgerinnung kann eine 
unabhängig von der Fibrinbilducg stehende Verklebung von Blutplättchen (oder Blut- 
zellen) beobachtet werden, wie die vergleichenden Untersuchungen L. I.oehs an Wirbel- 
tieren (Vögeln, Meerschweinchen) und Wirbellosen (Arthropoden) gezeigt haben. 

, Die allgemeinen und besonderen Bedingungen der Thrombusbildnng. 

Es könnte nach den obigen Ausführungen so acbeinen, als wäre die Frage 
nach den allgemeiiteD und besonderen Bedingungen der Tbrombusbildung ein- 
fach dahin zu beantworten, dass alle Momente, die eine Plasmoschise 
oder Plasmorhezis der weissen und roten Blutzellen hervorzubringen 
▼«mögen, auch Thrombose erzeugen müssen. Allein sowohl die Erfahrungen 
* Pathologie des Menschen und der Tiere, wie die Ergebnisse des Tierversuchs 
, dass die Verhältnisse so ganz einfach doch nicht liegen und noch andere 
Unial£nde zum mindesten als unterstützende hinzukommen müssen. — Auch 
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hier ist es gut, an die zu verschiedenen Zeiten in den Vordergrund gerückten 
Lehren anzuknüpfen. Virchow sah als wesentlichste Bedingung für die Bil- 
dung der Blutpfröpfe die Blutstauung, die Verlangsamung der Blutbew^ung 
an und fand dafür sowohl in den Erfahrungen der Leicheneroffnungen, wie 
denen seiner Tierversuche reichhaltige Stützen. Unterschied er auch noch eine 
Dilatations- und marantische Thrombose daneben, so führte er doch 
auch gerade bei diesen Arten als wesentliche Ursache die Strom verlangsamung» 
gleichviel ob durch Her-zschwäche oder lokale Momente bedingt, an. Ebenso 
diente ihm als Stütze für diese Auffassung die Lokalisation der meisten Thromben 
im Blutadersystem, an Stellen, wo schon normalerweise Stromverlangsamungen 
leicht eintreten. Endlich fiel auch der Tierversuch in seinem Sinne aus; unter- 
band er bei Hunden die Vena jugularis doppelt und schaltete somit das Venen- 
stück aus dem Kreislauf aus, so bildete sich so gut wie regelmässig ein roter 
Thrombus. Die allgemein-pathologischen, pathologisch -anatomischen und experi- 
mentellen Grundlagen der Virchow sehen Lehre schienen so stark, dass sie 
lange Zeit nicht beanstandet wurde. — Je mehr aber die Lehre Brück es, dass 
das Blut innerhalb der Gefässe nur infolge der gerinnungshemmenden Thätigkeit 
des Geflssendothels flüssig bleibe, Einfluss bei den Pathologen gewann, um so 
mehr suchte man einen anderen Umstand in den Vordergrund zu drängen: 
nämlich Veränderungen und Verlust des schützenden Endothels. 
Auch dafür wurden anatomische und experimentelle Beläge angeführt. Man 
wies darauf hin, dass besonders an rauhen, kalkige Vorsprünge besitzenden 
Schlagader Wandungen thrombotische Niederschläge sich fänden, dass aber auch 
bei der Dilatationsthrombose in erweiterten Venen und dem rechten Herzen Ver- 
änderungen des Endothels — fettige Degeneration — beständen; experimentell 
zeigte Zahn, dass lokale Verletzung der Gefässwand lokale Thrombose zur 
Folge hat, dass ferner sich an in die Blutbahn eingebrachten Fremdkörpern 
(Glasstäben, Kautschukstreifeu) thrombotische Abscheidungen nur dann finden, 
wenn sie Rauhigkeiten, Spalten und Risse besitzen, ebenso wie an der Wand 
von Aneurysmen sich die ersten thrombotischen Abscheidungen an den rauhen 
Stellen nachweisen lassen. Endlich wies noch Baumgarten nach, dass der 
Virchowsche Unterbindungsversuch keineswegs immer zur Thrombusbildung 
führt. Nimmt man die Unterbindung sehr vorsichtig und unter antiseptischen 
Kautelen vor, so dass es weder zu einem Einreissen der Intima mit Endothel- 
verlust, noch zu einer infektiösen Entzündung kommt, so erbalt sich das 
Blut im ausgesehalteteu Bezirk wochenlang flüssig. Damit schien die 
ausschlaggebende Bedeutung der Strom verlangsamung in den 
Hintergrund gedrängt und an ihrer Stelle die Schädigung des 
Gef ässendo th eis zum herrschenden Prinzip erhoben. 

Gleichzeitig mehrten sich aber auch im Anschluss an die Untersuchungen 
Alex. Schmidts und seiner Schule die Erfahrungen darüber, dass auch ohne 
Veränderungen der Gefässwand und der Blutströmung durch direktes Frei- 
werden von Fibrin ferment Thrombose entstehen könne. Hierher 
gehören die experimentellen und anatomischen Erfahrungen von Landois, 
Ponfick und v. Recklinghausen über Thromben bildungen nach Trans- 
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fusion fremdartigen Blutes (Lammbluttransf usion) , die Magendies über Wir- 
kung von InjektioDen defibriDierten Blutes und von Naunyn über die Ver- 
stopfungen nach Einspritzung lackfarbenen Blutes, dessen Blutkörperchen durch 
Ge£rieren aufgelöst waren. Auch die Versuche Zahns, der nach Einspritzen 
konzentrierter Kochsalzlösung in einen gesperrten Teil der Gefässe des Frosch- 
mesenteriums nach Wiederherstellung des Kreislaufs weisse Thrombose eintreten 
sali, die Untersuchungen Hanaus über die in wenigen Minuten stattfindende 
Bildung weisser Thromben im rechten Herzen nach vorsichtiger Injektion ge- 
riDger Mengen Äther in die Ohrvene von Kaninchen sind zu Gunsten der 
Fermentthrombose gedeutet worden. 

Danach hat man entweder für die verschiedenen Thrombusarten ver- 
schiedene der drei angeführten Umstände als entscheidend angesehen und z. B. 
z^var für die Bildung des roten Thrombus einen entscheidenden Einfluss der 
Strcm verlangsamung zugegeben und die Wirkung von Fermenten oder des 
Endothel Verlustes nur für die weissen Thromben in den Vordergrund gestellt 
(A.. Köhler, Hanau), oder man hat dem neuen ätiologischen Moment (Endo- 
^belschädigung, Fermentbildung) ganz allgemeine Bedeutung zuerkannt und der 
^trom verlangsamung höchstens noch für die Lokalisation der Thromben Bedeu- 
tung zugesprochen. Demgegenüber hat bereits v. Recklinghausen eingehend 
^ie Auffassung begründet, dass auch bei der Thrombenbildung zum mindesten 
2'*vei Momente zusammenwirken: Veränderungen der Blutgefässwand 
^nd der Blutbewegung. Nach ihm haben erst Eberth und Schimniel- 
^Usch und dann Arnold gezeigt, dass auch im Tierversuch weder mechanische 
^och chemische Schädlichkeiten allein genügend sind, eine Thrombose hervor- 
zurufen, und dass die bekannten Anfange der Pfropfbildung sich erst einstellen, 
^'V'eiin 8tromverlangsamung eingetreten ist. Mit Recht schreibt Arnold: „Auch 
<)a.ch meinen Erfahrungen kommen am Mesenterium und Netz wirkliche Pfropf- 
Bildungen bei nicht komplizierten Kreislauf-Störungen — Verlangsamung und 
Stagnation des Stromes — nur selten zu stände." — Nach meiner Ansicht 
zwingen die Erfahrungen der allgemeinen, vergleichenden und experimentellen 
I^9.thologie sowie pathologischen Anatomie dazu, eher noch einen Schritt weiter 
211 gehen und den Satz aufzustellen, dass in vielen Fällen es der yer« 
Glitten Wirkung von Stromverlangsamung, Cef asswaiid Veränderung und 
Hlvtalteration bedarf, um Pfropfbildung hervorzurufen. Als wesent- 
i i chste und vielfach uuerlässliche Bedingungen erscheinen vor allem 
Htromverlangsamung und Blutalteration, während die Bedeutung der Gefäss- 
^'Ändveranderung in vielen Fällen unsicher und hypothetisch bleibt. Wenn 
®ick auch oft das Zusammenwirken der verschiedenen Faktoren nachweisen 
iäast, 80 ist es dagegen nicht immer leicht festzustellen, welcher Umstand der 
pHnjäre war und erst die anderen notwendigen Bedingungen nach sich zog. 
*-'*« Beziehungen zwischen Stromverlangsamung und Wandveränderungen sind 
*• fi. sehr verwickelte, so dass jedes die Folge des anderen sein kann; im 
einzelnen Falle ist es aber zu der 2^it, wo der Fall zur Untersuchung gelangt, 
^*' gar nicht mehr möglich mit einiger Sicherheit festzustellen, welche Verände- 
'^'^g die erste war. Zwischen Wandveränderung, Blutalteration und Strom- 
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TerlangBamung können die Beziehungen bestehen, daes eie alle drei Folge ( 
und derselben (etwa toxischen oder infektiösen) Schädlichkeit sind — anderer 
seits ksDD aber auch die Blulalteration zur Gefäes wand Veränderung und diese 
wiederutn zur Blutalteration führen. Es bleibt sehr oft hypothetiech und sub- 
jektiv, den besonderen Zusammenhang festzustellen, oder besser gesagt, es 
gelingt nicht, ihn objektiv wissenschaftlicli zu ergründen. — Diese Sätze seien 
vorausgeschickt, wenn im folgenden die bfSOii deren Bedingun^n der 
Thrombenbildiiiig niiher besprochen werden sollen. Auch für diese Ein- 
teiluDg und Benennung gilt nach dem Vorauegeschiekleu der 8at7: 
fit denominatio. 



t. Die Thrombose durch StrouiverlHngsamung. 
Gerade in der menschlichen Pathologie spielt die 
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eine hervorragende Rolle für die Entstehung der Thrombüse. Nicht etwa nur 
bei der sogenannten Stagnaliunathrombose, der Pfropfbildung in Abacbnitten, 
die aus der Blutströmung ausgeschaltet sind, wie in unterbundenen Blutgefäsaeo 
oder etwa in eiuem Gefässabechnitt , der zwischen zwei gleichzeitig oder bald 
nacheinander durch Thromben verstopften Gebieten liegt, nie das an der Vena 
femoralig so oft vorkommt. In diesen beiden Fällen tritt sogar die Wirkung 
der Blutstockung keineswegs ganz rein zu Tage, weil einerseits Wandverände- 
rungen — mechanische Läsionen des Endothels bei der Unterbindung — und 
Blulveränderungen konkurrieren. Viel wesentlicher und beweisender sind da- 
gegen die folgenden Thatsachen. a) Thrombosen finden sich viel häu- 
figer in dem langsamer strömenden Blute des Blutadersystems wie 
im Scblagadersystem, obgleich doch Wand Veränderungen in letzterem viel 
häuflger und grossarliger sind. Unter 19 32 Sektionen meines Materials 
fanden sich 584 Falte') mit Thrombenbildung des rechten Herzens 
und der Blutadern =30,l"/a, dagegen nur 149 Fälle von Thrombosen 
im linken Herzen und Schlagadersystem = 7,6%. 

b) Die Lokalisation der Thromben sowohl in den Abschnitten 
des Schlagader- wie des Bluladersystems. Es sind in hervorragendem 
Masse bevorzugt diejenigen Teile, in denen schon normalerweise die Strömung 

I) Diese auffalleod grossen Zahlen aiad eher noch zu niedrig, als zu hoch. Benn 
es konnte schon aus äusseren Gründen nicht in xllen Fallen mit der gleichen Sorgfalt 
nach dem Vorliomnien von Thromben geforscht worden. Es ergicbt sieb aber schon ein 
grosser Unterschied je nschdem die Sektionen von mir selbst gerascht oder kontrolliert 
waren oder ob sie wAhreud der Ferien von Assistenti'n nilein vorgenommen wordeü. 
Bei.STO von mir nicht kontroUierten Sektionen fand eich H'inml Venenthrombose ^= 
2I.8°.D. bei 1663 kontrollierten Fallen dagegen 522mal = »l,3°.a. Die Angaben 
Mannabergs (Wien. klin. Wochenschr. 1890. Nr. 10/12). der hus den SokÜonsproto- 
kollen des Wiener patholog. lastituts unter 18Ü0 Sektionen nur 96 Fälle von ThrombsB 
gefunden ^= 6 "/d. sind mit meinen nicht zu vergleichen, well augenecbeinlich nicht bei 
den Sektionen mit der gleichen Sorgfalt dsnach geforscht wurde und elien nar di« 
grosseren Thrombeubildungen auffielen. Fbenso ist die Zahl von 53 Veoeothrom- 
boaen bei 1140 [,a}jarutomierten, die Albanas (Beitr. z. klin. Chirurgie. Bd. 40. 1908) 
machte, viel zu klein, weil sie sich eum grüssten Teil auf die wahrend des Lebens anf- 
fallenden Pfropfbildungen bezieht. 



Bedeat^. d. Strom verlangeg. Hänfigkeit u. LokalisfttioD d. Tfaromben i. d. Blatadern. 171 



283 mal 



am langsamsten iet oder, wie Kwlscben den Trabekeln des Herzens und an den 
Venenklappen, schon physiologische Hindernisse in der Blutbahu beatehen oder 
endlich in krankhaft erweiterten Abachnitten (Aneurysmen, Varicen, 
erweiterten Heraböhlen) ein un regelmässiger und langsamer Wechsel des Blutes 
sCattGndet. Auch diese Verhältnisse treten in dem Material, das ich in den 
letzten fünf Jahren darauf untersucht habe, sehr deutlich bervor. 

In den 584 Fällen von Venen thromboae waren 786 verschiedene Blut- 
adern befallen') und zwar in folgender Häufigkeit: 

^K~ Beckenvenen (davon hauptfiächlicb der 

^^^■l Plexus prostaticus, uterinus, vaginalis 

^^1 und baemorrboidalis) 

^^^^1 Vena feniuralis (mit und ohne ihre 

I 

') Eb wurden in den einzelnen Fsllen nur dann Thromben mehrerer BloUdem 

notiert, wenn die in verscliie denen Blutadern gefundenen Tbromben nicbt miteinandeT in 
Verbindung etaaden ; setzte sieb also ein Pfropf der Iliaca in die Cava inferior, ein Prropf 
der Femoraiis io die Iliaca fort, so wuide Jaa nur einfach unter Thrombose der Iliaca 
bezw. Femoraiis gezahlt; wuren aber z. B. Thromben in der Femoraiis unterhalb der 
Abgangsatetle der Profunda vorbaudeo und dann wieder welche in Jer Iliaca commanis, 
so wurden sie doppolt geziblt. Die voneinander unabhängige Entstehung tritt ja auch 
oft genug dadurch hervor, dass in dem einen Uefüseabschnitt der Thrombus vorwiegend 
rot, in dem anderen dagegen weiss ist. 

'i) Die geringe Zahl ist i. T. dadarch zu erklären, dass aus tiusaeren Rücksichten 
dia Eröffnung der Sthädelhölile erheblich Öfter unterbleibt, wie die der anderen Körper- 
haUen. 



Rechtes HerzoLr und Vorhof 


53 „ 


Rechte Henkammer 


42 ., 


Vena esphena 


29 „ 


Vena iliaca ioteroa 


16 „ 


Sious loogilodinalia 


16 ., 


— transveraUB, cavernosus et 


c. lö „ 


Vena oava inferior 


13 ,. 


— lienali. 


12 „ 


— jugularis 


10 „ 


— renalis 


» ,. 


— portarum 


7 , 


Meienlerlalvenen 


6 . 


Vena saprarenalis 


6 „ 


Darmvenen 


4 . 


Speiseröfarenvenen 


i ., 


Pialveneo 


S „ 


Vena poplitea 


3 „ 


— hepaticB 


S„ 


— »•«" «uperior 


9 „ 


— .ubclavia 


S „ 


Magenvenen 


1 .. 
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Yen* brachialii! 

— cephalicft 

— pulmonalis 

— gperoiatica interna 



Inud 
1 - 

1 „ 
1 „ 



— thyreoidea 1 „ 

Auch bei den Arterienthromben tritt die Bedeutung der Stromverlaog- 
namung in der Verteilung über die einzelnen Abschnitte deutlich herror. In 
den 149 Fällen von Arterien pfropfen waren 162 verschiedene Gefisae throm- 
boKiert mit folgender Verteilung: 

Aorta 46 mal (davon 14 mal thromboeierte 

Aneur^'smen) 
(5mal thromb. Herzaneuryamen) 



Linke Herzkammer 


33 , 


Linkes Herzobr 


16 , 


Arteria pulnionalis 


16 , 


Kranzarterie des Herzens 


10 , 


Arteria renalis 


7 , 


Gehirnarterien 


8 , 


Arteria iliaca communis 


6 , 


— femoralis 


6 , 


carotis 


5 . 


— iienalis 


4 , 


— pancreatico-duodenal. 


2 , 


— coronaria ventriculi 


1 , 


meseraica superior 


1 , 


— subclavia 


1 , 



') 



(2 mal tbrombos. Aneurysmen) 



(1 Fall tbrombos. Aneurysma) 



Diese Statistik, die ja freilich in manchen nebensächlichen Einzelheiten 
verbesserungsbedürftig sein mag, ergiebt doch im wesentlichen sowohl für Blut- 
ader- wie Schlagaderthrombose die Richtigkeit der oben aufgestellten Grundsätze. 

c) Auch der Umstand, dass die Thrombenbildungen sich im 
höheren Alter sehr viel häufiger finden, wie im jugendlichen und 
mittleren, d. h. zu einer Zeit, wo das Herz meist nicht mehr so kräftig arbeitet 
oder grössere Wiilerstände zu überwinden hat, spricht für die Bedeutung der Strom- 
verlangsamung, zumal in den Fällen, wo bei Jugendlichen sich Thromben- 
bildungen finden, ho gut wie regelmässig mehr oder weniger starke Verände- 
rungen der Herzmuskulatur nachweisbar sind. 

Von (Ion IMA Füllen von Venentbrombose lagen in 570 YytWen ^^ua^^ere Angaben 
ttbor diiK Altor vor, die sieb über die einzelnen AlterskUssen foYgcndc^irmi^ftaeTi verteilten; 
von don U9 Artoriontbromben 139 mal. 

n AI 1 „„.rnnarterienthromben worden alle FftL J\^^^^^e«a^^^Yv.^v^ xvveVtHÄC^ 

M Alu liUngonarierieniiiiwi - «.^„^ 4x«x\i^\\^T^ wiÄc\v\\e«»< 

wdHlmr Embolien waren (s. darüber Kapital VII) ^e ">^^^-^^^^^^ (^ 

don sekundÄren Thromban worden nicht ^^^"^J^^^J^^Lt^^ 

«>aw^ 



unter dietan 16 Fti* 
■ondarn Bnbol' 
war, doeh ■ 



ianäumaban aaeli 
itraiohMi 
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10 Jahren 6 Falle 


= 1.05 •/, 


20 . 24 . 


= 4.2 •'« 


30 , 49 , 


= 8,6 "/» 


40 , 67 . 


= 11,6 •'<. 


50 . 76 . 


= 13.35 °/= 


60 , U3 , 


= 19,7 "/o 


70 , 115 . 


= 2ü,2 "(0 


80 . 73 , 


= 12.8 •/. 


90 , 44 . 


= 7,7 ','« 


00 , 3 . 


=^ 05, "(0 


570 KfiUe 





Iren Falle 




2 . 


= 1,4 7» 


8 . 


= 5,8 "/o 


6 . 


= 4,3% 


23 . 


= 16,6 > 


24 . 


= 16.6% 


27 . 


= 20.2% 


, 30 . 


= 21.7 % 


16 . 


= 11,6 > 


2 . 


= 1,5°/. 


139 Fälle 





Eb kommen somit bei den Venenthromben SI 'fo dar Falle auf daa Alter aber 
50 Jahren. Bei den Arterien thronibvn sogar 72"/«; die hScbateo Zahlen finden eich für 
beide Gmppen in den AlteraklsaaeQ von 51—80 Jahren. Die verhBltniBmäseig grosse 
Anzahl der Venentbrumbcn im Alter von 21—40 Jahveu (Ba'o) erklärt sieb durch die 
grosse Zahl von Tu berkuloaef allen (82 FHlla von 191 = iS".!.) und anderen meist akuten, 
mit Htrzachnächung ei nheri^eh enden Inrektionskrankheilen, nie Fjamic, fibrinöse Pleam- 
pneumie etc. (43 Fälle = 2S''''nl. Auf das Verbaltnia gerade zu den In fektiunsk rankheiten 
wird nnch unten näher eingegangen werden. — Die für die Arterienth rem böse aufgesteüteD 
Zahlen konnten im Sinne der QerfiBSwandachädigungatheorie verwendet werden, da gerade 
im 6. bis H. Dezennium aui'h die Arteriosklerose Waondera böufig ist. Für die einzelnen 
Falle läset aich aber doch gerade die gleichwertige oder unterstützende Bedeutung der 
anderen Momente ( St ro m verlang» an) ung aua lokalen oder allgemeinen Ursachen, Blut* 
Veränderung) nachweisen. 

Aus dieeen Gründen scheint mir auch die Dilatationstlironibose, d. h. 
die Pfropf bildung in erweiterten Abechnitten des Herzeos oder der Gefüsae, in 
Variceo und Aneurysmen, in diese Gruppe zu gehören. Denn wenn das Blut 
liier auch nicht dauernd stagniert, so wird es doch länger in dem Sack zurück- 
gehalten, der Blutstrom hier verlangsamt und somit eine Anhäufung Ton Zer- 
fallsprodukten der Blutkörperchen begünstigt. Durch die Stauung dea Blutes, 
sowie die damit verbundenen chemischen Veränderungen werden auch Scliädi- 
guDgen der Gefässinnenzcllen herbeigeführt, die sich vor allem in einer Fett- 
Bcbäufung in dem Zellplasma kundgeben. 

Freilich liegen gerade bei der DilatationHthrorabnse die Verhältnisse besonders 
verwickelt. Hier scheint sogar das Zusammenwirken aller drei Faktoren besonders 
deutlich hervorzutreten. Sowohl in sackfüruiigea Aneurysmen mit schweren Verände- 
rungen der Auourysmenwand, wie in grossen Varicen mit erheblichen Intimaveramt erungen 
bleiben Pfropfbildungeu nicht selten ganz aus. Wiederholt habe ich aber in Varicen der 
Ober- und Unterscbcnkel ganz frische gemischte oder auch weisse PfrOpfe gefunden. 
wenn der Tod im Anscbluss an einen akuten infektiösen Prozeaa — wie Pneumonie, Wund- 
roae, Typhus, Dysenterie — erfolgt war. aich alao zu den bereits bestehenden Verände- 
rungen ein die Blntzellen schädigender Umstand gesellte. 

2. üift Thrombose durch (äefösswRndveriinderunireii. 

Eb wurde bereits oben bemerkt, dass ich den Veränderungen der Gefäas- 
innenhaut für die Entstehung der Pfropfbildung im Gegensatz zu vielen 
anderen Autoren die gering.^te Bedeutung beilege. Die Stützen der ganzen 
L^hre sind in der That niemals sehr feste gewesen und hauptaächlich unter 
dem Etndusse der Brückeschen Annahme entstanden, dass dem Gefässendo- 
thel gerinnungshemmende Eigenschaften zukommen. Dann erst wurden auch 
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die ezperimeiitellen Uotereuchungen cu Gunslen dieser Lehre gedeutet und die 
BeobacbtUDgen über die Thrombose auf Fremd körpera , an veränderten Stellen 
der Gefäsainnenhaut u. b. w. zur Stütze herangezogen. Die Gründe, die mich 
veraiila«sen, den Veränderungen der Oefässinnenhaat in der Hauptsache 
nur eine sehr untergeordnete Bedeutung zuzuerlcennen, sind lum Teil schon 
oben entwickelt mid seien hier vollständig zusammengealelh. 

a) Es ist bisher nicht gelungen, gerinnungsbemmende Sub- 
stanzen im Endothel nachzuweisen, 

L. Gubächy hat allertlinga gemeint, das Vorhandensein solcher Stoffe 
experimentell erwiesen zu haben, indem er die Gerinounge zelten von frischem. 
in Gl ascy lindern aufgefangenem Rinderblut mit und ohne Zusatz von klein 
zerschnittenen Aortaalücken verglich und eine, freilich nach den eigenen An- 
gaben nicht beträchtliche, Verlangaamung der Gerinnung bei Zufalz von Ge- 
l^estücken fand. Abgesehen davon, dass L. Loeb bei eigenen Versuchen die 
Ergebnisse Gutscbys nicht bestätigen konnte, können sie in dieser Form 
überhaupt nichts für die gerinnungshemmenden Eigenschafien des Endothels 
beweisen, weil ja die ganze Gefässwand und nicht etwa nur abgeschabte Endo- 
thelmassen zum Versuche benutzt wurden. 

b) Sowohl die Tierversuche, wie die anatomischen Beobach- 
tungen aber die Fremdkörperthruinbose beim Menschen sind für die 
Annahme einer ausBchlaggebenden Bedeutung des Fortfalles der 
Gefäesinnenzelleneinwirkung nicht beweisend. 

Schon Zahn hat in seinen Versuchen an Kaltblütern und Säugetieren 
gezeigt, dass die Einbringung von Fremdkörpern in die Blutbabn keineswegs 
immer Pfropfbildung nach sich zieht, sondern dass z. B. gans glatte Glasatäbe 
wirkungslos waren. Wenn Kautschuke tücke und -streifen regelmässiger Erfolg 
hatten, so mag nicht nur ihre Unebenheit, sondern auch ihre chemische Be- 
Bohafienbeit mit von Bedeutung gewesen sein. Dass ferner bei mechanischer 
Verletzung der Gefässwand die Ffropfhildung ausbleibt, wenn nicht eine Strom- 
verlangsamung hinzukommt, haben Eherth und Schimmelbusch, sowie 
Arnold betont. Bei experimentellen chemischen Schädigungen der Gefässwand 
ist es unmöglich, die Getasszelleu zu schädigen ohne nicht auch die Blutzellen 
zu treffen, und meist kommen dann noch Strom Veränderungen dazu, so daaa 
der positive Erfolg des Versuches gerade auf das Zusammenwirken der ver- 
schiedenen Umstände zu bezieben ist. — Auch bei den Fällen von Fremd- 
körperu innerhalb der Blutbahn der Menschen liegen die Verhältnisse meist 
sehr verwickelt Sind die Fremdkörper — meist Projektile — direkt von aussen 
in Herz oder Blul.gefäsae eingedrungen, so rufen sie nicht nur Veränderungen 
der Getassinnenwand hervor, sondern sie führen zur Zertrümmerung und Tod 
lebender Gewebszellen , wodurch natürlich gerinnungsbefördernde Stoffe frei 
werden müssen; auch pflegen sie, nachdem sie Kleidung und Haut durchbohrt 
haben, nicht mehr aseptisch zu t^ein. Gelangen spitze Fremdkörper, wie Glaa- 
Bplitter, Nadeln, Dornen, Fischgräten u. e. w., nachdem sie vorher verschluckt 
waren, von Speiseröbre oder Magen aus in das Herz oder die Aorta, so sind ' 
sie sicher Träger von Mikroorganismen; findet also an ihnen eine Bluipfropf- 
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bildung statt, so ist Dicht lediglich die Verletzung der Gefäsewand aozu- 
Bcbuldigen. Trotzdem ist die Throiubenbildung in solcben Fällen gar kein 
regelmässiges Ereignis, wie übrigens auch experimentelle Untersuchungea von 
Rietbus darthun. 

Am CDlscIiiedensten ist neaerilinga die Lefare von der Tbrombose durch die GefSse- 
wBniiverÖcdernneen von Laker undGutschy, der wohl auch die Ansichten Klemen- 
aiewiczB wiedergiebt. verteidiRt warden. Mir scheint freilich nicht einmal der Aus- 
gangspunkt dieser Untersuchniigen — die Bildung der primfiren Fibrinmombran 
(Laker) bei der extr« vaskulären Blutgerinnung — über iillen Zweifel erhaben. Denn 
die Bedingungen, unter deneu die Bildang dieser gallertigen, homogenen — nicht fadigen 
oder faserigen — Haat erzielt wurde, waren stete besondere. Bei Laker tritt sie deut- 
lich hervor bei direkter Färbung des Blutstropfens mit stark färbender Anilinfarbe — eine 
chemische Einwirkung liegt also vor: bei Gutscfay ist die Vorbereitung der Holnn- 
derma rketUcko ^ wiederholtes Durchtränken mit Alkohol und Äther — eine derartige, dass 
ebenfalU eine besondere chemische Einwirkung auf die Blutzellen nicht auszuschlieseen 
ist. Aber ganz abgesehen hiervon, ist such der Nachweis der .primären Fibrinmembran* 
Lahers iin strömenden Btutu und unter Bedingungen, die zur Tbrombenbildung führen, 
gar nicbt gelungen, so dass der Vereuch Gu tschys, die alte 6r üukesche Lehre fQrni- 
lich zur Alleinherrschaft zu bringen, als miaslaugen angesehen werden niuss. 

c) Es finden sich sehr häufig, namentlich in den grossen 
Schlagadern (Aorta, Carotis, lüaca u.a.w.), hochgradige Deckzellen- 
defekte, ja mächtige Rauhigkeiten und kalkharte unebene Vor- 



Limt, Höchstens finden 
anz feine scbleier artige. 
!nde Ab Scheidungen, 
luf der Wand sklerotischer und 
ü Sektionsmaterial. Denn UQt«r 



Sprünge, ohne dass es zur Pfropf bildung 
sich hier — aber auch nicht etwa regelmässig 
Dur aus hyalinen Balken oder kornigen Massen bi 
Wie Terhältnismttasig selten Tbronibenbildungen a 
stheromatOser Schlagadern ist , zeigt gerade s 
339 Fällen von starker Sklerose und Atheroroatose der Aorta (alle Ffilis von .massiger' 
und .ziemlich stariior' Sklerose sind nicht mitgezählt) war nur 40 mal Thrombenbildung 
da ^ ILS"'« und unter ihnen waren allein 9 Fälle von Ibrombo sielten Aneurysmen, bei 
denen ntso die Dilatation nach eine Rolle spielte. Rechnet man daza noch »5 Fälle von 
hochgradiger Atheromatose peripherer Arterien (Kranzarterien. Gehiruarterien u. s. w.), 
in denen die Aorta schwächer verändert oder fust unverändert war, so kommt msn auf 
425 Falte starker Skleroae mit 95 Fällen von Thrombose ^'i2,2'>:o. Das beweist wohl 
auch zahlenraässig aufs genaueste, dass selbst hochgradige WandvorSnde- 
rungen allein keine genügenden Bedingungen für die Pfropfbildung 
sind. — Die Beobachtungen über die feinen schleierartigen hyalinen und körnigen 
AuSagerungen scheinen mir übrigens aueh entscheidend gegen die Anschauung von 
Laker und Gutschy zu sprechen, dass durch dis Bildung einer gallertigen .primären 
Fibrinmembrnn' erst die Zusammenballung der verschiedenen Blutzöllen zum Thrombus 
veranlasst würde. Denn an diesen hyalinen Häuten hafteten meist gar keine Blutzellen 
an nnd sie waren nie von grosserer Tbrombenbildung begleitet. Dass sie etwa immer 
erat in den letzten Lcbensatuuden entstanden waren, erschien in vielen Fällen unwabr- 
Bcheinlicb, da sie fest anhafteten und 7. B. selbst durch einen starken Wasserstrahl 
nicht entfernt werden konnten. Wollte man das aber trotzdem annehmen, so spräche 
es noch mehr gegen die massgebende Bedeutung der Wand Veränderung — die ja schon 
lange bestanden haben muss — während dann selbst der Beginn einer Ffropfbildung 
a der agonalen Kreislaufstörung erfolgte. 
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, Waud Veränderungen in Verbindung ge- 
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ohneTfarombenbililtingeii einhergeben, oder die stärksten WsodTei- 
ftnderongen sitzen gar nicht &n der Stelle der primären Thrombtn- 
bilduDg, 

Gerade auf den leuten Umstand i^t Wert zu legen ; es genügt nicht n 
taigen. dass die Geiasananii im Bereiche eines langen Thrombus irgendwo Ver- 
änderungen aufweist, sondern es muss nachgewiesen werden, dass sie gende 
an der Stelle liegen, no der Pfropf seinen Anfang nahm and sich jetxt donA 
Anhaften an der Wand, durch Konsistenz und Farbe als ält«eter Teil doku- 
mentiert. Dieser Nachweis gelingt aber vielfach — besonders in den Blut- 
adern — nicht. — Auch in den Lungen Schlagadern ist das besondere Heutlich, 
wo selbst in Fallen starker Sklerose Pfropf Bildungen völlig zu fehlen pfiegea, 
während sie sich mitunter an makroskopisch ganz unversehrten Stellen Goden. 

AuB allen diesen Gründen kann ich mich nur dem Urteil v. Reckling- 
bauHens anschließen, dnss die Veränderungen, inabesondere die Rauhigkeiten 
der Gefässwände, xwar der Thrombose günstig, aber wohl DiemaU allein 
ausreichend sind, Thrombose zu erzeugen. Solange die Bluleirümung 
energisch hi oder nicht noch besondere, die Blutzelien schädigende Faktoren 
hinzukoDimen, sind selbst grosBe sklerotische und atberomatöse Wand\ 
rungen nicht im stände, Bluipfropfbildung zu veraiiUssen. 

3. Die Thrumbuse infolge von Blut Veränderungen. 

Es sind natürlich nicht alle beliebigen Veräudernugeu des Blutes, die zur 
Pfropfiiildung führen, sondern nur solche, die mit mehr oder weniger grosser 
Zeri>lörung der Blutzellen, besonders der roten Blutzellen, verknüpft sind. Äiu 
deutlichsten tritt das hervor bei den Verstopfungen, die nach Transfnsion 
fremdartigen Itlutea bei Menschen und Tieren beobachtet wurden. Denn 
hier konnten Panum, Lnndois und Ponfick in Tierversuchen, Czerny ilb. 
beim Menschen die rote Blutkörperchen auflösende Wirkung direkt demonstrieren, 
indem sie gelöstes Hämofslobin im Harn (Hämoglobin nrie) oder anderen 
KSrperflÜHsigkeiten (Glaskörper) nachwiesen. Bei den Pfropf bildungen, die nach 
Verbrennungen und Brrrierungen in manchen Haargefässen (des Magens, 
der Nieren, des Gehirns und der Haut) auftreten (Welti, Klebs), ist eben- 
falls durch mikroskopii*che Untersuchung eine Zerstörung von roten Blutkörper- 
chen nachgewiesen worden. Auch bei den Pfropf bildungen durch Gifte und 
faulige Massen lässt sich eine Zerstörung roter Blutzellen nachweisen, wie 
vor allem beim Äther, Sublimat und manchen Spakpilzarten (Staphylo- 
kokken. Bacterium coli, Proteus). Weniger ist dies bisher gelungen bei den 
exiHTimenlellen Pfropfbildungen, die man nach Injektion von Gewebsbrei in 
die Blulbahn derselben o<ier auch fremder Tiere hat entstehen sehen (Klehs, 
Hanau. Lubarsch, Leugemann). Doch spricht auch hier manches dafär, 
dasH sie «um Teil auch durch eine Auflösung der roten Blutkörperchen wirksani 
gin,l _ IJei allen in diese Gruppe gehörigen experimenielien Plroi>f bildungen 
ist charakteristisch, dass die Thromben »«kr rasch nnd vielfach anf- 
treten, daaa gia in«i«i rein hyaline oder 1 in"" 
und daei a'' '""'"' Ij«***"*" 
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hungen zu den Orten physiologiBcber StromTerlangsamung iiieist 
nicht nachweisen lassen. 

Freilieb gilt der letztere Satz nur inaofsrn, als hei den Versuch stieren 
nicht gerade innerhalb des Blutaderayatema nur die Bezirke verstopft werden, 
in denen schon normalerweise der Strom am langsamsten ist — wohl aber tritt 
selbst bei diesen Versuchen der Unterschied zwischen dem grossen und dem 
kleinen Kreislauf aufs deutlichste hervor, indem linkes Herz und Schlagadern 
für gewöhnlich ganz frei von Thrombenhildungen sind, während sie sich im 
rechten Herzen, den Blutadern und Haargefässen finden. Eine gewisse unter- 
stützende Wirkung der Strom Verlan geamung ist also selbst bei diesen Versuchen, 
j denen auf einmal grosse Mengen 



von hämolytischen Stoffen einge- 
führt werden, nicht zu verkennen, 
worauf schon Eherth und Schim- 
mel b u s c h hingewiesen haben ; 
sie tritt in sehr viel höherem Masse 
bei den in dieses Gebiet gehörigen 
Pfropf bildungen des Menschen her- 
vor, worüber dasNähere weiter unten 
bei der toxischen und infekliösea 
Thrombose erörtert werden soll. 
Dagegen ist die Mitwirkung von 
Gefäse wand Veränderungen in diesen 
experimentellen Thrombosen ganz 
hypothetisch tind nach den Ergeb- 
niasen der hiato logischen Untersuch- 
ungen ganz aus K u seh li essen. 

Nachdem dnrcU die untersuch- 
uogeo von Hauser and K. Zenker 



Fig. 51, 



tber die 



Gel 







ungscontren um absterbende Endotbel- 
in einem Pfortaderast nach K. Zenker. 
Vergr. 1300. 



rnaasen um absterbende Rndothel- 
zellen (Fig. 51) eine gerinn iings beför- 
dernde Eigenschaft dieser Zellen wahr- 
scbeiolich gemacht war, hat man ge- 
rade in neuester Zelt den blutgerinn- 
ungsbefGrdernden Eigenschof- 
ton vonGewebseitrakten eine eingehendere Beachtung geschenkt. Con radiÜbat sie 
merat für viele Gewebe nachgewiesen, Morawitz hat den wirkanmen Hestaadteil 
der Gewebsestrakte als Thrombükinaae bezeichnet und ihm die Wirkung zuge- 
ecfariebeti, Thrombogen in Prothrombin zu verwandeln. Muraechew und besonden 
L. Loeb haben dann gezeigl. dass die Wirkung der Gewebaextrakte eine relativ spezi- 
fische ist, d. b. dasa die Gewebsextrakle auf das Blutplasma desselben Tieres stSrkor 
geriönungabefördemd wirken, wie auf das einer fremden Tierart. Nach diesen Versochen 
scheint nun allerdings die Wirkung der .Gewebskoaguline' eine direkte zu aein, da eine 
Cerinnangsbeschleunigung auf das Blutzellen nicht mebr enthaltend© Blutplasma nach- 
gewiesen wurde, ja Loeb sogar zeigen konnte, daas role und weisse BlatkSrper und 
Jutplfitlcbeii der Gans nur einen geringen Einflasa auf die Gerinnung dea verdQnnton 
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der Oewebefcoagnlioe erwieseD. Im eiDielneu weicht do«b aber die Ter 
BDordnang soweit von den Datarlichen V^rhSllniBsen ab. daM die Ergebnisse ui 
auf die Ltbre von der Tbromboee übertragen werden tSnnen. Wenn z. B. Loet 
die Tbromboee and die Bildung fibrinöser Kxaudste jeUt bo erklfireu za kSooi 
nKh EntfernuDg des Endothels aus den Geweben spezifisch gerinn ungaerregend wirkend« 
SnbstaBten extrahiert würden, so ist dabei fast alles hypothetisch; von dem Endutbel- 
verlnat, der so nnd so oft and gerade bei dieser Art der Tbrorobose nicht nachweisbar 
ist, bis mm Extiahiereo gerinn ungs^rregender Stoffe aas den Geweben, Denn, daii 
Stoffe, die man ausserhalb des KOrpera durch Zerreiben in 0,6°;n NaCI LOsnng extra- 
hieren kann, aus den lebenden Geweben schon in irgendwie erheblicher Menge frei wQrdeci, 
wenn irgendwo aio Endothel verlast zu stände gekommen, erscheint doch ganz Dnglaab- 
lieh. Und auch die Tierversuche nnd Beobachtangen am Menschen sprechi^n gegen 
diese Anffassang. Denn in den Fällen von Schmorl und v. Zenker, in denen gross« 
Teile der zerriasenen Leber in die Blntbahn verschleppt wurden, fand duran auBchli essend 
keine Tbrombenbildang statt, ebenso wie anch beim Kaninchen die Injektion grCsserer 
Leberstucke viel weniger wirksam ist, als die von Leberbrei (Lubarsch, Lenge- 
mann). ^ In den Versuchen der beiden letzten Autoren ist sanAchst auf eine ßedn- 
fiuasong der roten Blutkurperchen durch Farenchjmbreiinjektioiien nicht geachtet worden ; 
in späteren Versncben habe ich dagegen eine hSmoljtiacba Wirkung gefunden, die sich 
sowohl in starker Zunahme der Blutplftttchen, wie in dem Auftreten von Mikrocyten im 
Blute und Haemoglobinacholio Unsaerte. Eorschun und Morgenroth haben 
ferner gezeigt, nachdem zuerst Uetechnikoff auf die h&moljtischen Eigenschaften 
einiger Organextrakte hingewiesen, dass Emulsionen von Meerschweinchen -Magen. -Milz. 
.Neb*niiiere, -NierB, -Darm, Mttuaedarm und -Magen, Batlendann und -Magen und Ochsen- 
psnkreas die roten Blutkörperchen der eigenen Art lösen. Nach meinen Untersuchungen 
hat auch Leberextrakt von Kaninchen hämolytische Eigenschaften fOr Kanincheublat. 

Im vorstehenden sind nun die innereu Uraachun. die für die Eot^tehuDg 
der Thromben von Bedeutung sind, erörtert worden. Es erübrigt nun nocb darauf 
einxu);ehen. durch was für verschieilene äussere') Schädlichkeiten die oot- 
weudigen iunereti Bedingungen hervorgerufen werden können und die für die prftk- 
tiscbe Medipiu wichtigsten Fälle näher zu be^precben und in Gruppen zusam- 
men zufassen. 

D. Die äusseren Ursachen der Thrombenbildun^. 

Wir können die verschiedenen Umstände, die beim Menschen zur Throoiben- 
bildung fuhren können, am besten in drei grosse Gruppen teilen: a) mechanisch« 
Ursachen, b) infektiöse und infektiöa-toxiache, c) toxische Ursachen. 

■) Die mechaniscbeD Urnachen wirken, wie bei der Kumpressions- 
und Unterbindungsthrombose, aber auch bei der an Gefässveratopfungen sich 
anschliessenden sekundUren Tliroinbuse, hauptsächlich durch die von ihnen 
verursachte Strom verlangsamung. Bei der Kompression durch Fremdkörper oder 
Neubildungen, die von aussen auf die Gefässwand lasten, kann vielleicht auch 
Doch eine Ernährungsstörung der Gefässwand, handelt ea eich um zerfallend^ 
jauchige oder sonstwie infizierte Gewächse oder Fremdkörper eine cheniieche 
Veränderung dea Blutes selbst in Betracht kommen. Bei der, nach unblutigen, ohne 
Zusammeiihnngalrennung verlaufenden Traumen von den Chirurgen öfters beobach- 
teten trftumatischen Thrombose spielen wohl auch noch chemische Faktoren, wia 
üellzorfid], vielleicht auch AnaieJIung von Migroorganiamen in dem erschüttert«!! 



I) Unter 
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Bezirk, eine Rolle. Bei der sekunilüreD Thrombose, wie eie an verstopfende Blut- 
pfröpfe oder Embolien anscbliesst, ist die Wirkung wobl nie eine rein mechani- 
sche, da scbon der primäre Pfropf, in dem zellige Elemente zu Grunde gegangen 
sind uod fortwahrend weiter lu Grunde gehen, auch eine cbemiache Wirkung 
ausüben muss. 

b) Die infektiöse uud infektiOs-tuxisehe Thrombose spielt in neuerer 
Zeit eine immer grössere Rolle; ja manche Autoren (Cornil, Widal, Vaquez) 
sind soweit gegangen, ihr in dem Bereiche der Thrombose des Menschen die 
Hauptbedeutung zuzuschreiben und vor allem die sogen, marantische Tlirom* 
bose fast völlig mit der infektiösen zu identifizieren. Thatsächlicb nicht ohne 
gewichtige Gründe. Denn zunächst ist es nicht nur sicher, dass l>ei zahl- 
reichen akuten und chronischen Infektionskrankheiten (fibrinöse Pneumonie, 
Typhus, Influenza. Gelenkrheumatismus, Perityphlitii, Dysenterie, 
Diphtherie, Scharlach, Erysipel. Tuberkulose) Tfarombenbildungen so- 
wohl in Blut- wie Schlagadern und Haargefässen nicht selten vorkommen, sondern 
dass es überliaupt verhältnismäasig wenig Fälle von Thrombose — besonders der 
Blutadern — giebt, bei denen sich die Mitwirkung infektiöser Faktoren ganz 
auaschliessen liesse. So waren unter meinen 584 mit Blutaderthromben ver- 
bundenen Seklionsfallen nur 98 =^ 16,7 "/o- bei denen irgendwelche infektiöse 
oder mit bakterieller Zersetzung einhergehende Vorgänge (z. B. bei zerfallenden 
Carcinomen) fehlten. Dagegen waren akute und clironisclie Infektionskrank- 
heiten in 413=^70,0°/o Fällen vorhanden, die sich folge ndermassen verteilten: 



Chron. 


Lungen- u. 


Darmtuberkulose 


Tuberk 


ulose der s 


erÖsen Häute 


chron. 


Allgemein 


tuberkulöse 


Knocb 


en- u. Gelenktuberkuloae 


akute allgem. Mi) 


artuberkuloae 


Uroger 


italtuberk 


ulose 


fibrinö 


se Pleurop 


leumouie 


frische 


, recidivie 


ende u. chron. 


Eb 


docarditis 




versoh 


edenenicht 


eitrige bakterielle 


En 


tzun düngen verschied. Organe 


eitrige 


Prozesse v 


erachied. Organe 


eitrige 


Otitis mit Sepsis oder Pyämie 


eitrige 


Cyatitis u. 


Pyelonephritis 


eitrige 


puerperale 


Prozesse 


Typhi 


tis u. Per 


typhlitia 


Abdon 


ainaltyphu 


s 


Dysen 


terie 




gangr 


inöae Pro» 


esse 


eitrigE 


Osteomy« 


litis 


Influe 


nza 




Schar 


ach 




akute 


Gelenkrh 


eumatismu9 



154 Fälle 
10 



zusammen 185 Fälle 

von Venen throniboae bei 

florider Tuberkulose ^= 

33,3 Vo aller Fälle 

florider Tuberkulose 

(551 Fälle). 



180 



Die Pftropfbildung. 



Dazu kämen noch 103 Fälle von Carcinom und 11 von Sarkom, in denen 
80 mal (73 Carcinome, 7 Sarkome) schwere infektiöse Prozesse (eitrige Bauch- 
und Brustfellentzündung, Endocarditis, Pneumonie etc.) oder bakterielle Zer- 
setzungen bestanden. Auch bei den Arteriathromben war die Kombination mi^ 
akuten oder chronischen Infektionskrankheiten häufig. (Unter den 148 FilleD 
97 mal = 65%). Nun wäre es sicher verkehrt, wollte man in allen diesexa 
413 Fällen von Blutader- und den 97 Fällen von Schlagaderthrombose schledi^'- 
hin von infektiöser Thrombose sprechen und die durch die Mikroorganisi 
und ihre Gifte hervorgebrachten Blutveränderungen als alleinige oder auch 
hauptsächlichste Ursache der Pfropf bildungen hinstellen. Denn in vielen FilleKm 
namentlich chronischer Infektionen (Tuberkulose, chronischer Endocarditis) spielecK 
noch andere Momente — Schwächung der Herzthätigkeit, Erweiterung der Here>— 
höhlen, allenfalls auch regressive Veränderungen der Geßtösinnenzellen — eine b^* 
deutungs volle Rolle; auch bei den zerfallenden bösartigen Neubildungen kommeD 
noch allgemeine und lokale Kreislaufstörungen, toxischer Blutzerfall in Betracht; 
es ist auch durchaus nicht immer der Nachweis zu fähren, dass das vermutlicb^ 
Alter des Thrombus mit dem der infektiösen Komplikation übereinstimmt A^^ 
der anderen Seite geben aber die angeführten Zahlen doch noch kein voll* 
ständiges Bild von der Häufigkeit der Thrombenbildungen b^^ 
Infektionskrankheiten, da sie sich nur auf die makroskopisch nachwetfi^ 
baren Thrombosen beziehen. Ich habe aber, obgleich nicht alle Fälle untersual^^ 
werden konnten, doch bei einer Reihe von Infektionskrankheiten die makro* 
skopischen Befunde durch mikroskopische Untersuchungen ergänzt, wie das früb^^ 
schon M anasse unter v. Recklinghausen gethan, die sich übrigens nur aH^ 
solche Fälle beziehen, in denen nirgends makroskopisch Thrombenbildungen g^' 
funden waren. Es wurden dabei folgende Befunde erhoben: 

Bei fibrinöser Pneumonie 10 mal fibrin- und hyaline Pfropfe in Langenkapillari^<^ 

8 , hyaline Pfropfe in G^himkapillaren 
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bei Diphtherie 



3 
1 
4 
8 
1 
1 
5 
1 
8 
3 
1 
2 
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2 
2 
1 
bei E eachhusten 2 

bei puerperalen Prozessen 4 

1 

bei Perityphlitis 3 

1 
beiTerschiedenenEiterongenlO 



bei AbdomiDaltyphus 

bei Influenza 
bei Dysenterie 

bei Scharlach 

bei Masern 
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Nierenkapillaren 
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Gehimkapillaren 

■ 
Nierenkapillaren 

LuDgenkapillaren 

Gehirnkapillaren 

Magenkapillaren 

Gehimkapillaren 

■ 
Niereukapillaren 

Mesenterialkapillaren 

Gehimkapillaren 
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Es ergiebt sich daraus, daas in der Tbat im Verlaufe von lofektions- 
brankheiten Thrombenbildungen angemein häufig auftreten. 

Damit ist freiliob noeb keineswegs der Zuaammenhang zwischen lafektion 
and PfropfbilduDg geklärt und mau bat zu dieaem Zweck sowobl biatologische> 
wie experimentelle Untersucbuugeu herangezogea, Scbon Weigert batte ge- 
legentlicli auf das Vorkommen von Spaltpilzeü in blanden Thromben hinge- 
wiesen und es sind seitdem eine ganze Reihe von positiven Einzelbefunden mit- 
geteilt worden, während sysWmaliaohe Unterauchungen kaum vorliegen. Ich 
selbst habe in 215 Fällen von blander (d. h, nicht eitriger oder jauchiger) 
Venentbrombose bei verschiedeneu Infektionskrankheiten nur 20nial Mikro- 
organismeu mikroskopisch in den Pfropfen gefunden und zwar 9 mal Staphylo- 
kokken, 5 mal Streptokokken (darunter 2 mal Pneumoniekokken), 3 mal Bac- 
terium coli, 1 mal Typhusbacillen , 1 mal Tuberkel bacillen (In einem nicht 
tuberkulösen Herzthrombus) und 1 mal proteusartige Stäbchen. Kulturver- 
Euche, die freilich eher zu Täuachungen Anlass gelten können, ergaben im 
Verh&ltnia ein besseres Resultat, nämlich von 2fi Fällen 8 poeitive und zwar 
4 mal Staphylokokken, je 2 mal Streptokokken und Bacterium coli. — Auch 
die experimenlellen Untersuchungen haben verhältnismässig nicht sehr be- 
weisende öder wenigstens nicht ganz eindeutige Resultate ergeben. 

Man hat einmal die geriDuungsbefördemde Wirkung verschiedener Spaltpü zarten 
auf exlrava^kulares, schwer gi^riunbar gemachtes Blut geprüft. L. Loeb fand dabei 
eine starke, gerinnungsboachlennigende Wirkung dea Stophy lococcna pyogenaa 
aureus, eine geringere des Bacillus pyouyaoena, prodigiasaa und coli, 
während sich Diphtherie und Xeroaehakterien, Tuberkelpilze und Typhusbacillen, sowie 
Streptokokken als unwlrkaam erwiesen. Jakawaki spritzte verschiedene Spaltpilz arten 
bei Kaninchen und Meerschweinchen entweder direkt in die Blutadern oder in das be- 
nachbarte I ympligefüssreiche Gewebe und hatte dabei folgende Ergebniaae : Bei Einspritzung 
von Bacterium coli kam ea unter 10 Versuchen 4mal zur Throrobenbildung , wann 
durch Anlegung einer Gummibinde Blutstauung iu der Extremittlt erzeugt war. Spritzte 
*r Typhusbaklerien ein, so erhielt er in 5 Versuchen , in denen nachträgUcb noch eine 
etwa eine Stunde dauernde Kompression der Tene vorgenommen war. poaaitive Resul- 
tate, ebenso bei gleicher Verauchsan Ordnung in 2 bis Ü Versuchen mit Diphtheriebakterien. 
Worden dagegen nur Toxine von Coli-, Typhus- oder Diphtheriebakterien eingespritzt, 
so traten sehr viel aaltaner Pfropf bildungeu ein. Talke machle seine Versuche aar 
mit Staphylokokken, die er bei Hunden, Kaninchen und Katzen immer nur in die un- 
mittelbare Nähe von Gefässen, nie in diese selbst einspritzte. In IH Versuchen, bei 
denen 44 BlutgefJase zur Untersuchung gelangten, erhielt er 33 mal Thrombenbildungen 
und zwar 22 mal Blutader-, 1 1 mal Schlagaderthromboae. Die eingebrachten Kokken ver- 
breiteten sich durch die Gefäsawünde, wo ale starke enl zündhohe Prozesse hervorriefen, 
keineswegs aber immer In die Dlutbahn eindrangen. Nicht selten waren, namentlich 
in den nach 9—18 Stunden entstandenen Thromben gar keine Staphylokokken aufzu- 
finden, während sie in den älteren fast niemals fehlten. Immerhin wurden sie 18 mal 
unter den 33 Fällen verniisst. Das weist darauf bin, daas nicht die M ikrohen selbst, 

saobten Gefässveränderungen die Thrombose hervorrufen. — Ich selbst habe 
vetBchieiiene Verauchs reihen vorgenommen, in denen ich beeonders den Verhältnissen 
der mensch liehen Pathologie nahe zu kommen versuchte. I. Versuchsreihe; Kaninchen 
wird die Vena jugularis durch central- und penpheriewärts angelegte, aber nicht vQllig zu- 
getchnQrte Faden eingeengt; nach einigen (2— 4| Tagen überzeugte ich mich, dass das 
Blut noch HEläBlg ist. Nun werden verschiedene in physiologischer NaCI-Läaung suspen- 
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dierte MikroarganiBinen (Staphylokokken, Streptokokken, Diphtherie- aoi Colib 
a) in grossen Ueogen in die Bancbhilhle . b) ia kleiaeren Mengen in die Vena cranHa 
oder auricalaris eingespritzt. Eb nurden immer ganz frisch von meaechlicIieD Krack' 
heitsfallen gezüclitete Kulturen benutzt. In der Versnchsreihe I a fielen von 10 Staphylo- 
kokken versuchen 'i positiv aus, d. h. es bildete eich in der eingeengten Vena jugulMta 
ein roter, geschichteter Thrombna aus, der Staphylokokken in geringer Menge enthielt. 
6 Versuche mit Diphtheritbakterien fielen negativ aus; von 5 Versuchen mit BacleriDm 
coli war 1 positiv, von B mit Angin astreptobokken ebenfalls 1 positiv. 6 VerBuche 
wurden mit ganz frisch gezüchteten F r a e n k e I sehen Fneumoniestreptokokken angestellt, 
hatten aber nur 1 positives Resultat, vielleicbt weil die Tiere ta rasch an allgemeiner 
Bakteriämie zu gründe gingen. In der Versuchsreihe Ib waren die Ergebnisse beMer: 
von 8 Staphylokokken versuchen 6 positiv, von 5 Diphtherie versuchen 1 positiv, von 
4 Pneumo niest reptokokken versuchen 2 positiv und von 6 Coüversucben S jJOfiitiv. In 
Versuchsreihe II wurde die Einengung der Vena jngularLs dicht oberhalb der Teilnnga- 
etelle iu externa und interna vorgenommen: nach einigen Tagen wurde die eingeengte 
Vene centraiwfirts abgeklemmt und nun von der In- oder Externa aus eine geringe Mens« 
Kulturflössigkeit eingespritzt; die verletzte Vene wurde unterbunden. Die cenlralwBrti 
Angelegte Klemme blieb dann noch \i Stnnde, wahrend der das ganze Operationsfeld 
mit in steriler NaCl-Lüsung getauchter Watte bedeckt wurde, liegen, dann wurde sie 
abgenommen und die Wunde geschlossen. Bei dieser Anordnung des Versuches fielen 
die meisten Staphylokokken- und Coliveraucbe positiv aus (je 7 von je 8 Versuchen); 
die Pneumoniekokken versuche hatten ebenfalls ein besseres Ergebnis, indem von fi Ver- 
Bucben 4 positiv waren; von 6 Diphtherie versuchen hatten 2 ein positives Ergebais. — 
Beide Versucbareiben wurden such mit abgetCteten Kulturen oder gelösten Giften ange- 
stellt, fielen aber meist negativ aus; auch hier »nren die Staphylokokken am wirk- 
samsten. — Die histologische Untersuchung der Thi'omben. selbst 8 — 10 Tage aJter. 
ergab stets die Anwesenheit von nur spärlichen Mengen der eingeführten Bakterien. 

Aus den angeführteu Versuchen ergiebt sich jedenfalls als ziemlich übei- 
eiufltimmeiidea Keeullat, dasa sieb 1. die verschiedenen Spaltpilze sehr 
yerschieden in ihrer Wirkung auf das Blut verhalten, 2. da? Ein- 
dringen und die Ansiedelung von Mikroorganismen im Blute allein 
meist nicht genügt, um Thromboae zu erzeugen. Bemerkenanert ist 
ferner, dass sich in alleu Versuchen die Staphylokokken am wirkungs- 
vollsten erwiesen. £9 stimmt das besonders gut mit meinen BeobachluageD, 
bei denen unter den 71! Fällen von Thrombose bei eitrigen Prozessen 54inal 
Staphylokokken Prozesse, unter 18 Fällen von Thrombose bei gangränösea Pro- 
zessen (4) und nekrotisierenden Endocanlitiden (14) l.^iraal Staphylokokken- 
iofektionen vorlagen. Auch die Thatsache, dass bei ßbrinöser Pneumonie recht 
häufig Thrombose gefunden wurde, stimmt wenigstens mit den ErgebutsseD 
meiner Experimente, in denen sich die frisch gezüchteten Pneumoniekokken ale 
recht wirksam erwiesen, gut überein. — Die wichtige Frage, ob die Mikroorga- 
nismen hauptsächlich durch die von ihnen bereiteten giftigen Stoffwechsel- 
Produkte wirksam sind, man also in erster Linie von einer infektiüs-toxi- 
sehen Tlirumbosp sprechen müssle, ist durch die bisher angestellten Versuch« 
noch nicht genügend geklärt. An und für sich spricht aber gerade der meist 
negative Ausfall der Versuche mit abgelöteten Bakterien oder Kuhurfil traten 
dafür, dass es eich um bei der Lebensthäligkeit der Mikroorganismen im leben- 
den Körper produzierte Stoffe handeln mus^. — Wollen wir danach die Wir- 
kung der InfektionBerreger in der Pathogenese der Thrombose richtig beurteilen. 
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so ergiebt sich auch hier das Zusammenwirken mehrerer Momente, vou denen 
wir nanientlicb zwei als wichtigste ansehen müsHen. 

1. Die schädigende Wirkung der Mikroorganismen auf die Heri* 
ihätigkeit und das Vusomotorencentrum. Das kommt vor allem in Be- 
tracht bei der mehr oder weniger chronisch verlaufenden Tuberkulose, die ja 
fast die Hälfte unserer 413 Fälle ausmacht, und bei der sich die Herzverande- 
rungen sehr oft schon makroskopisch (Erweiterung der Höhlen, Fettablagerungen 
oder braune Atrophie der Muskulatur) kundgeben. Bemerkenswert ist auch die 
Häuiigkeit der Thrombenbildungen bei tibrinöaer Pneumonie, wo wenigslena in 
der Mehrzahl unserer Fälle es sich um Individuen mit bereit« vorher geschwächtem 
Herzen (bei chronischem Alkoholismus, Alters Veränderungen) handelte. Für die 
erat in den letzten 24 Stunden vor dem Tode eintretenden infektiösen Thromben 
ist auch die besonders von Komberg und Pässler nachgewiesene Lähmung 
des Vasomolorencentruma und die dadurch bedingte Herabsetzung des Blut- 
druckes in Anschlag zu bringen. 

2. Die hämolytische und blutkörperchen zerstörende Wirkung 
vieler Mikroorganismen, Die durch BordeC, Ehrlich und seine Schule 
angeregten Untersuchungen über die Hnmoljse haben ergeben, dass zahlreichen 
Bakterien arten hämolytische Eigenschaften zukommen. So wiesen M. Neisser 
und Wechsberg stark Lämolytisohe Eigenschaften des Stapbylococcus pyogenee, 
Bulloch und Hunler des Bacillus pyocyaneua, E. und P. Levy der Typhus- 
bakterien, Montella der Fraenkel echen Fneumoniekokken nach. Geringe 
hämolytische Eigenschaften fanden L üben au bei Diphtheriebakterien und Strepto- 
kokken, ebenso Marmorek und von Lingelsheim bei letzteren. Diese 
Bämolyse wird nicht nur durch die lebenden Mikroorganismen hervorgebracht, 
sondern läset sich meist auch durch filtrierte Bouillonkulturen der betreffendea 
Mikroben hervorrufen. Nun besteht freilich die Hämolyse hauptsächlich in dem 
Austritt des Hämoglobins aus den Erythrocyten und dieses ist an und für sich 
ohne Einfluss auf die Gerin nungs Vorgänge im Blute. Aber die Diffusion des 
Hämoglobins kann, wie Ehrlich gezeigt hat, nur eintreten, wenn das Stroma der 
roten Blutkörperchen dem Tode anheimgefallen ist; und Arnold hat ja auch 
nachgewiesen, dass mit diesem Auslrilt gelöster Substanz weitere Zerfallserscbei- 
nungen verbunden sein können. Nach meinen Untersuchungen bewirken die 
meisten der angeführten Mikroorganismen nicht nur eine einfache Hämolyse, 
sondern auch in geringerem oder bedeutenderem Masse einen Zerfall der'rot«n 
Blutkörperchen nach dem Typus der Plasmoachise oder Plasmorhexis. 
Dadurch wird es ja nach den früheren Ausführungen über die Bedeutung des 
Krythrocytenzerfalls für das Zustandekommen der Thrombose versläudlicb, wie 
durch bestimmte Mikroben und ihre Gifte eine Thromben bü düng bedingt sein kann. 

3. Sehr viel seltener kommt auch noch eine durch die Mikroorganismen 
bewirkte entzündliche Veränderung der Gefäaswandungen in Betracht. 
Das ist vor allem dann der Fall, wenn sich die Thrombose in unmittelbarer 
Nabe eines Eiter- oder Brandherdes bildet und sich das Übergreifen dieses Pro- 
zesses auf die Gefäsae nachweisen lässt. Aber auch in diesen Fällen ist dJe 
etwa nachweisbare Schädigung der Gefässinnenhaut meist nicht die alleinige 



I8i 



Die Pfiropfbildiiiig. 



Ursache der Pfropfbildung, weil eicti §owohl experimente]!, wie an gedgiMMm 
menechlicheD Material nachweisen iässt, dasa die Thrombose oft schon eintntl, 
bevor der Proiess auf die Innenhaut übergegangen ist. Es muss deswegen selbsi 
für Bolche Fälle die Mitwirkung löslicher, die Blutzellen schädigeod«- Stoffe 
angennramen werden. 

c) Die toxische Thrombose. Der Begrifi* „toxioch" wird hier io möglichst 
weiter Fassung angewendet und es werden unter Giften hier nicht nur schädliche, 
von aussen eingeführte Stoffe verstanden, eoudern auch solche, die im Tier- 
körper selbst bei physiolagischen Vorgängen gebildet werden oder durch Proto- 
plasmazerfall krank hafterweise en(Bi«hen. Man kann danach auch eine »o- 
toxische und endo-(auto>)toxis<;he Thrombose unlerscheiden. Freilich wird 
in der Hauptsache die Wirkungsweise der von aussen eingeführten und der auf 
irgend eine Weise im Körper selbst gebildeten Gifte die gleiche sein — nämlich 
durch Zerstörung der roten Blutkörperchen. 

Es ist gerade in neuerer Zeit durch eine Reihe von Autoren (Silber- 
mann, Heinz, Filehne, Rionka u. a.) versucht worden, die im Verlaufe 
zahlreicher Vergiftungen auftretenden klinischen und anatoniischeD Erschei- 
nungen im wesentlichen auf die durch eine Zerstörung von roten Blutkörperchen 
herbeigeführte throniboliache Verstopfung zahlreicher Blutgefässe, besonders der 
Haargefasse der Lunge und Nieren, zurückzuführen. Alle diese Gifte sind 
unter dem Namen der Blutgifte zusammengefasst und es hat sich durch fort- 
gesetzte Untersuchungen erwieeeti, daes eine ungewöhnlich groBse Anzahl pflani- 
liicher, tierischer, metallischer und mineralischer Gifte in diese 
Gruppe hineingehuren und dass selbst bei Giften, die in erster Linie Pareu- 
chymgifte sind, d. h. die Gewebszellen an der Applikationaatelle schädigen« 
meist noch ein Teil der Wirkungen auf die Zerstörung der roten Blutkörperchen 
zurückzuführen ist. Zu diesen Blutgiften, die in den verschiedensten Organen 
Ihromboiische Kapillarverstopfungen hervorrufen, gehören: Das Schlangen- 
gift (Cobragift), das Morchelgift, das Ricin, Ergotin. hydrolytische 
Fermente (Pepsin, Invertin, Diaslase), Schwefeläther, Benzol, Karbol- 
säure, Lysol, Salicylsäure. Pyrogallol, Phenylhydrazin, Nitro- 
bensol. Anilin und Au i lin deri vate. Toi u ylenderi vate, Glycerin, 
Chlorate — besonders das chiorsaure Kali — achweflige Säure und 
Sulfite, Argentum colloidale, Queoksil bersalze — besonders Sa- 
blimaE — Bleiverbi-.dungen, Wiamut, Arsenik, Phosphor und 
Kohlenoxyd. Bei allen diesen Vergiftungen hat mau teils experimentoll, 
teils auch beim Menschen Gefäss Verlegungen gefunden, die hauptsächlich in das 
Gebiet der PlSttchcn-, reinen Fibrio- und hyalinen Thromben hineingehöron. 
Doch treten bei sehr akuter Vergiftung auch in grosseren Gefässeti — den 
Venae oavae. rechtem Herzen und Lungen arter ien — Pfropfe auf. die insofan 
nicht lediglich durch die Blutkörperchen Zerstörung zu erklären sind, als sie 
meist erst eintreten, wenn zahlreiche Haargefösse bereits verlegt sind und da- 
durch eine allgemeine Blutstockung bewirkt ist. Die Verstopfung mit den 
Zerfallsprodukten der roten Blutkörperchen ist überall dort am stärksten, vre 
die Haargefäsae am engsten sind ^ Nieren, Darn., Lunge, Gehirn -, erstreckt 
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eich aber auch nicht selten auf die kleiosteti Blut- und BchJagadern. Es ist 
verstandlich, dass eich an dieee Verlegungen kleinster ernährender Gefaese, Blut- 
auetritte und Gewebsuekrosen anscliliessen können. Doch erscheint es zu weit 
gegangeil, den gesamten Komplex der klinischen und anatomischen Verände- 
rungen ausschliesslich auf die Blutkorperchenzeratörung und die dadurch be- 
dingten Gefftss Verlegungen zurücknufübreu, wie das von E. Kaufmann für die 
Sublimatvergiftung, von Silbermanu für die Vergiftung mit chlorsaurem Kali, 
Glycertn und Karbolsäure versucht worden ist. Insbesondere sind die bei diesen 
Vergiftungen sich oft findenden tiefgreifenden nekrotisierenden Veränderungen 
jn Nieren und Darm nicht lediglich als anämische Nekrosen nach Gefässver- 
stopfung aufzufassen, soodem hauptsachlich auch durch eine direkte Schädigung 
der Parenchym Zeilen durch das in diesen Organen zur Ausscheidung gelangende 
Gift ZU erklären. 

Der Nachweis der BlntkOrperchen zerstSrenden Wirkung der genanntea Gifte ist 
dirabt unter dem Mikroskop bei Vermischung von Blut mit Gift leicht m führen , fallt 
aber auch meist nicht schwtr bei der BlatuntürsuRhun;^ des vergifteten Tieres. Man 
findet die msnnigfaltigsten Zerfallsprodukte, wie Biutkörperschatten, Mikroeyten , blut- 
plSttchenartige Gebilde, basophile (irBnulalionen in den Erytbrocy len (z, B. aoch bei 
Bleivergiftung des Menschen durch Moritz nachgewiesen), Auftreten glünzender KQm- 
cheu, die sich späterhin abschnüreD (bei Vergiftung mit Anilin, Nitraben;Eol etc. [Heinz]). 
— Dagegen verursacht der Nachweis der intrsvitalen G etilsH verst o p f u n ge n 
nicht selten äcfawierigkeilen : vor nllem dann, wenn keine richtigeu hyalinen oder FlBtt- 
chenthrombeu vorliegen, sondern die Haargefässe hauptsächlich BtuttrOmmer oder Fibrin- 
pfrOpfe enthalten, die sieb von postmortalen Lierinnseln nicht unterscheiden lassen. Es 
smd deswegen besondere Metboden hierfür ausgearbeitet wurden, vor allem von Silber- 
mann und Filehne. die SelbstfUrhungS- und die AnHs|iiiiungsmethu<le. Diese 
Methoden kdnnen natürlich nur an Yersu eh stieren angewendet werden. Uei der Selbst- 
fUrbungsmethuile injiziert man dem vergifteten . noch lehotiden Tiere eine an und fOr 
eich nngiftige Fiirbstufflüttung — am besten Indigokarmin — in die Vena jagnlaris, die 
olle Organe gleichmSssig färbt, wo sie mit dtm Blutstrom hingelangt. Diejenigen Partien, 
die bei dieser Methode ungefärbt bleiben , dokumentieren sich dann als das Gebiet der 
intravitaten Gefftssvertopfungen. Die Anssplilnnffsmcthode besteht darin, daas mit 
O.l"!!! Kuchsalzlüanng das Blul aus den Geweben ausgespHlt wird und dass sinh dann 
dort, wo feste Veratopfungen waren und die Losungen nicht hin gelangen konnten, die 
Teile durch ihre stärkere Fürbung von den anagespUIten , entfärijten Gewebsteilen ab- 
heben. — Beide Methoden haben itire Mangel und Bedenken; ich liehe im allgemeinen 
die Selbstfarbungsmethude vor; hei vorsichtiger Anwendung sind sie beide fSr den er- 
strebten Zweck brauchbar und die von Falkenberg erhobenen grundsätzlichen Be- 
denken im ganzen hinfällig. 

In die Grupj« der autotoxisühcn Thrombosen lassen sich eine Reihe 
verschiedenartiger Erkrankungen unterbringen, die zum Teil bereits oben gestreift 
sind. Die bei Verbrciinuii^eu und Erfrierungen auftretenden meist hyalinen 
Pfropfe in den Hautgefässen des verbrannten oder erfrorenen Körperteils pflegt 
man zwar auf eine direkte Wirkung der thermischen Scbädlicbkett auf die roten 
Blutzellen zurückzuführen. Anders st«ht es dagegen mit den Pfropfen, die, 
wenn auch nicht regelmässig, so doch sehr häufig bei diesen Krankheiten in 
den Haargefässen des Gehirns, Magens, Darms, der Nieren und Lungen 
angetroffen werden. Hier ist eine direkte Wirkung der Hitze oder Kälte aus- 
zuBcbliessen ; es kommt vielmehr entweder die Resorption von Giften in Betracht, 
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Aach die PfropfbiMu^ea bei der PaerpualeklsB prie gdmen bMcfaer, 
»enD ne frolieh aocb etwas refwiekellcr yunr rind. Klebs hat ne mlle auf 
dfti HindogeUngea ron PueachyinxdleD ia di« Blatbahn and die daran an- 
MhliesMnden GerintmogsTorgänge besoeheti voilen und ja sogar den VemtA 
gemacht, den ganzen SfntptontenkompUx d«r Eklampsie dsrdi die G^fÜBTer- 
atopfnngui lu erklären. Auf der anderen Seite haben abs Schmort and 
riobarach noch die AuIiFa«sung verueien, daae die Tfarombenhildung«n die 
Folgen eines Gißea sind, da?, mag es nun in der Placenta oder wnstwo ge- 
tnldet «erden, überhaupt den Symplometi komplex der Eklamp^ veranlasst. 
Dm gilt besonder« für die grösseren Pfropf bildungen, wie sie «ich in der Pforl- 
sder finden, während für die hyalioen KapÜlarpfröpfe in zahlreichen Organen 
Bcciefaungen sd den embolisierten Leber- und Placencarzellen nicht gut aoege» 
sdiloaten werden können {s. Kap. \'1I ). 

Auch die im Verlaufe deslruier^nder und Eerfftllender GeschwäUte 
auftretenden TbrombeDbildungen dürfen insofern zu den autoioxiscbeo gerechnet 
»erden. al> die Zerstörung roter Blutkörperchen in diesen Fäilen entweder durch 
den Zerfall der Geschwulxlzellen o<Ier durch Resorption im Körper bereiteter 
Gifte [besonders hei den Carcinomeu der Verdauungsorgane) Tetursacbt isL Im 
ganxen gehören aber diese Pfropf biMungen nicht in das Gebiet der rein toxischen 
Thromben, was schon daraus hervorgeht, das« sie nur sehen als hjaline Pfropfe 
in den Haargefassen auftreten, sondern meist weisse, gemischte oder rote Thromben 
in den grossen Blutadern sind — gnni wie die marantischen Thromben bd 
anderen mit Kachexien verbundenen Krnnltheiten. Ks wirken hier eben xahl- 
reiche verschiedene Umstände zusanimeu; lokale Störungen des Blutumlaufa — 
etwa durch direklen Druck der Neubildungon — , nllgemrine Krei^lnuf^iörungen 
durch Schädigungen lier HAPsmaskulatur, Auftaugung von Giften ans dem 
Magciiilnrmkanal < >i«n dvr Mikroorganis: 

in den lerfnllei olutten. 
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AuDh die Z üb ammeo Stellung meines Materials von Thronibenbildnng bei Car- 
VJnom und Sarkom epricht fnr die oben entwickelte AnBchaunng. Es gelangten 22 Fälle 
von Snrkom mit 11 Thromboeunfallen (50» und 178 CiirciDomfaÜa mit lOS Thromben- 
füllen zur Sektion (ÖTpf'/n). Von den Carcinomen waren: 

72 Fälle von Uagenkroba mit 41 Thromben fällen = 53°,u 

25 , . SpeiBoröhrenkrebs mit 13 . = 32.0'';o 

14 . . Darmkrebfl mit 7 , ^50,0''o 

15 , . Gallenblaeenkreba mit 11 . =- 73.3 "/o 
17 . , üteroakrebs mit 11 , =64,7°/» 
36 , , Krebs verschiedener Organe mit 20 , = 55,5";o 

Die hScbsten Zahlen fanden sich Ifils bei den Carcinomen, die mit stärkster Än&mie 
verbunden waren teils bei denen starker Zerfall oder Jauuhung stattgefunden hatte. 

Ea gehören hier ferner hin die Pfropfbildungen, wie sie bei allen Arten 
chronischer OHgüinien (primäre und selcuiiülire AnUinie. Leukümie) 
übrigens keineswegs »ehr häufig gefunden werden, die PfropfbildungeD bei 
Skorbut, vielleicht auch die Pfropibildungen bei Chlorose, die namentlich 
in neuerer Zeit häußg erörtert worden sind und nach den Angaben von 
Schweitzer und v. Noorden in etwa l^s— SV^^/o aller Fälle vorkommen. 
Über die Ureacbe dieser Thrombenbitdungen sind freilich die Meinungen sehr 
geteilt und W. H. Wetcb hat mit Recht darauf hingewiesen, dass ungefähr 
alle Hypothesen, liie ütierhaupt für die Thrombenbildungen aufgestellt sind, 
auch auf diesen speziellen Fall Anwendung gefunden haben. Da aber die Chlo- 
rose mit, wenn auch geringfügigem, Zerfall von Blulzelien einh«rgeht, was ja 
durch die Vermehrung der Blutplättchen (Muir) bewiesen wird, so ist es 
immerhin wahrscheinlich, dass diesem Unietaad eine gewisse Bedeutung zu- 
komml, zumal die Thrombeubildungen hauptaäcblich bei den schwereren Fällen 
von Cbloroae vorkommen. Ob eine Erhöhung des Fermenl geh altes des Blutes 
bei Chlorose wirklich vorliegt, wie Silberraann annimmt, ist jedenfalls noch 
zweifelhaft — nach einigen Angaben soll allerdings der in der Norm 1,9—2,2 "/o 
betragende Fermentgehalt bei Chlorose auf 3 "fo erhöht sein. Andere Autoren 
haben an eine Wirkung von sekundär infizierenden Mikroorganismen gedacht 
(v. Noorden, Debove), allein diesbezügliche Untersuchungen sind negativ 
ausgefallen. Im ganzen ergiebt übrigens sowohl die Analyse der publizierten 
Fälle, wie die Hauptlokalisationeu der Pfropfbildungen, dass die cblorotische 
Blutveränderung als solche nicht die alleinige Ursache der Pfropf- 
bildung sein kann. Denn iu der überwältigenden Mehrheit aller bebannt 
gewordenen Fälle waren die Thromben im Längs blutleiter des Gehirns und den 
Ober- oder Unterschenkel bin tadern lokalisiert — in der von Welch im Jahre 
1699 gegebenen Zusammenstellung von 82 Fällen waren öOmal die Blutadern 
der Unt«restremität, 26 mal die Gehirn blutleiter Sitz der Pfropf bildung, zusammen 
78nial^95%^ — und fast immer Hessen sich besondere veranlassende Momente 
— Verrichtung schwerer Arbeiten, Druck des graviden Uterus, Fettleibigkeit, 
Stehen, anstrengendes Marschieren, mehrstündiges Tanzen u. s. w., d. b. alles 
Umstände, die zu Unregelmässigkeiten und Verlangsamung des Blutstromes 
Anlaas geben — nachweisen. In nicht wenigen Fällen mag auch noch eine 
ungenügende Leistungsfähigkeit des bei Chlorotischen ja meist kleinen Herzens 
in Betracht kommen, so dass alsu auch hier ausser der Veränderung dei 
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Aus diesem VerhulteD erklären eich eine Reibe von 
keiten der Tbromben. So die Tbataaulie, dass ein an einei 
Pfropf meiHt nicht peripher, Hondern nur nach dem Herzen 
Enden zu sich verjüngt, dQnnar wird: ferner die Schichten-. 



8 Dato mischen Eigen tUmli ch- 

Blutaderk läppe beginnender 
■.a wächst, diiSH er nach den 
Rippen- und RifTelbildungen. 



Da die Pfropfbildnng bald BtOrmiscbcr, baid langsamer erfolgt, wird der Wechsel 
vorwiegend roten und vorwiegend weissen Schiebten verständlich, ebenso, dass der fui't- 
^;esetzte Tliriimbus bald in Farbe und Bau mit dem primären übereinstimmt, bald von 
ihm abweicht : bo dsas auf einen roten ein weisser Thrombus folgt oder such umgekehlt. 
Alle diese Verhältnisse treten an den Biiitsderpfrüpfeii viel deutlicher hervor, als an 
denen der Schlagsdern, wo bei der gruäseo Gewalt des Blutatromes das Wachstum der 
PfrCpfe kein so aasgedshntes ist, wie bei den Venenthiomben und am besten noch an 
denen der an eaiyemali sehen SAcke hervortritt. 

Sind Blutaderpfröpf« von vornherein obturierend oder sind sie aus wand- 
Bländigen m obturierenden geworden, so kann auch ein peripheres Wachs- 
tum beginnen, da jetzt vor der gesperrten Stelle durch Stagnation des Blutes 
weitere Gelegenheit zur Pfropfbildung gegeben ist. 

In dem fertigen Pfropf kommt es nun zu einer Reihe von Verfinde« 
ningen, die einerseile die verschiedeneu ihn zusammensetzeuden Teile, anderer- 
seits die Gefässwaud, der er anliegt, betreffen. Zunächst giebt der Pfropf, der 
in der allerereten Zeit seines Entstehens von einem postmortalen Gerinnsel nicht 
unterscheid bar ist, an die Umgebung Wasser ab, er wird trockener und legt 
sieb der Gefäss wand fester an. Die roten Blutkorpereben erleiden dieselben 
Veränderungen, die überall dort auftreten, wo das Blut der Strömung entzogen 
ist; sie werden kleiner, das Hämoglobin tritt aus und krystallisiert teilweise 
aus zu naiielformigen und rhombischen Hämatoidinkrystallen, zum Teil wird es 
fortgespült. Ein anderer Teil der roten Blutzellen wird ganz von Wander- 
zellen aufgenommen, die von der Gefässwand her in den als Fremdkörper 
wirkenden festen Pfropf einwandern. Diese bereiten dann aus den aufgenom- 
menen roten Blutzellen eisenhalliges, braunes Pigment {HämosideHn). Diese 
Vorgänge führen zu einer KtitfUrbung und Furbonünderung des Thrombus, 
der in seinen roten Teilen durch die Auflösung und Fortschaffung des Hämo- 
globins teils heller wird, teils durch die Pigmentbildung eine rostbraune Farbe 
annimmt. Die weissen Blutkörperchen nehmen bald feinkörniges, bald 
grOBstropfiges Fett auf und lassen auch Zerfallserschoinungen an den Kernen 
erkennen; scblieaslicb können sie, namentlich in den innersten (centralen) Teilen, 
ganz zu feinkörnigen Trümmern zerfallen, womit gleichzeitig eine Auflösung des 
Fibrins und der Blutplättchen verbunden isi, die dann schliesslicb als fein körnige, 
bie und da von rundlichen und zackig gestalteten Chroraatin bröckeln durchsetzte 
Gebilde von den Trümmern der weissen Blutzellen nicht mehr unlerschieden werden 
können. Diese Veränderungen finden sieb besonders bäu6g an den weissen rund- 
lichen Pfropfen, den sogenannten Eiterbäigen des rechten Herzens, aus denen eich 
»uf dem Durchschnitt eine eiterähnlicbe Flüssigkeit entleert, weswegen 
man von puriformer Grwejchiui|^, die aber nichts mit einer wirklichen 
Vereiterung zu tbun hat, spricht. Sind in erheblicher Menge rote Bestand- 
teile dem Pfropfe beigemischt gewesen, so kann der dick- oder dünnflüssige 
centrale Brei auch eine blassrötlicbe oder blasebräunlicbe Farbe besitzen; man 
findet dann neben den weissen Blutzellen und ibr^n Trümmern auch rote Blut- 
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kugeligen Stein an und steht mit ihm in fester Verbindung. Die miki 
piscbe Untersuchung der entkalkten Steine zeigt, dasa sie aus derben, mehr- 
fach konzentriäcb geschichteten , faat zellfreien , hyalinen BindegewebsJamdlen 
bestehen, die nur noch nach der Peripherie zu Bindegewebs kerne erkenneD 
lassen. — Am häufigsten finden sich die VenensEeine im Plexus prostaticua 
und pampiniformie, in kleineu Venen der Darmschleimbaul, der Mils, hie nod 
da auch in Varicen der Unterschenkel, sehr selten in intrabepatiscfaeD Pfoct 
aderästen. 

Bei meinem Mitterisl von 1930 Sektionen fanden sich 43mal Steine im Plaut 
pTostaticuB , 34 mal im Plexus pampiniformia (nterinus). 9 mal in Venen der Darnumb- 
muQoaa. 6mal in Milzvenen, 8mal in varikösen Unterechenkelvenen, je Imal in eintn 
intrabepH tischen PfortaderaHt und einer kleinen Lungetivene, — Am häufigaten sind dem- 
nach die Veneneteine aneatr in den Beckenvenen (TT mal) in dem Gebiete des Pfortader- ' 
kreisIsafeH (lemal). Die Gotstehungsweise acbeint nicht stets die gleiche zu sein; io 
den Venen des Plezua prostaticus and psmpinifoi'mia liegen die Steine oft in nicht deut- 
lich erweiterten Venen, wahrend in den Füllen von Milzvenensteineo. die Ubrigena regel- 
mässig multipel vorhanden waren, deutliche varikQse Erweiterungen der Venen bestanden. 
— Ob den Venensteinen analoge Arterienateine vorkommen, wie manche Aatoreo 
(iÜegler, Tboms u, a.) angelien. erscheint mir zweifelbaft. Jedenfalls darf nicht jeder 
verkalkte Thrombus als .Stein* bezeichnet werden, denn es kommen eben auch streifen- 
förmige nnd partielle Verkalknngen im ThrombuB vor. die man noch der Üblicbon 
Nomenklatur nicht ala Steine bezeichnen kann. So bat Biggs einen Fall von ver- 
kalktem Thrombus der Vena cava infer. beschrieben, wu vom Beginn der Vene bis inr 
EJnmQnitung der Nierenvene das Gefäss durch einen bindegewebig organisierten, in der 
Mitt« der ganzen Ltlnge nach verkalkten Thrombus verHchlussen war. Ich habe in einem 
Fall von Üteruakreba (S- N. 22. Ol) in der Aorta dicht unterhalb des Abgangs der 
rechten Subclavia und Carotis einen derben, weisslichen, an verschiedenen Stellen kslk- 
hsrten, von der vorderen zur hinteren Wand sehrüg verlaufendsn Strang gefunden, der 
sich bei der mikroskopischen Untersuchung als ein zum Teil verkalkter und organi- 
sierter weisser Tbrombua ergab. 

Bei Untersuchung kleiner, nicht volletändig verkalkter Thromben der Dann- 
scbleJnihaut sieht man mitunter, wie ein dünner Strang von der Venenwandung 
auf den im übrigen freien Thrombus übergeht; ebenso sind auch Venenaleine 
des Plex. prostaticus mitunter noch teilweise mit der Venenwand verwachsen. 
Daraus kann man auf die Entstehung dieser kugeligen Venenaleine schlieaaen, dass 
sie nämlich ebenso enietehen wie die Kn^elthromben des Herzens, v. Keck- 
linghausen hat darunter die frei beweglichen Thromben verstanden, deren 
Dickendurcbniesser die Weite des Ostiums, resp. der Strom bahnenge, vor welcher 
sie liegen, übertriffl. Sie entstehen nach ihm in der Weise, daaa Tti\e eines Her»- 
obrthrombus abgerissen werden und durch die petmaneute Bovaüon in der um- 
spülenden Blutflüssigkeit die kugelige Geaialt erbalie«. OVi we b\c\i noc'h dutdi 
konzentrische Anlagerung neuer Thrombusmaa«en vetgrü.**^,!. .^4«. %Wb \n d« 
Grösse, in der man sie später findet, abgerieeen werben, -*.u.vu^. M^ 
■ , , ti 1 u. ..„- .i;^ ,\ia Annahme -^,*.ntt^\\ii%\i&asant 
egen mehrfache Beobachtungen vor, die die e ^ 

bestätigen; vor allem bat 1 iscner ^'""' i,„f , .^^.^^ ,^i^^wVWtVöt»a 

thrombus noch nicht völlig Irei im linken v ^^^^^^ ^^^^^ ^i»i!*^« ti^Mnnwi 

äusserst dünnen zerreissl iahen Stiel mit **^ ,^ Venen « ^^wWa. .^^ ; 
hing. So werden auch die Kugeltbromben 
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Venenateine hervargeheu, zunächst an einer Sielle mit der Venenwand befestigt 
Bein, so dass auch von hiei' aus Bindegewebe in ihn hineinwachsen kann. 
ReiaBt dann der dünne BefeätigUDgeatraug ein, eo wird der freie Pfropf in dem 
itin allseitig umspülenden Blute abgeechJiflei], das Bindegewebe wird unter Zu- 
grundegehen der Zellen sklerotisch und hyalin und verkalkt schliesslich, ebenao 
wie die aus abgerissenen Appendices eppiploicae des Darmes oder der Gelenkzotten 
entstandenen freien Körper der Bauchhöhle oder der Gelenke allmählich zu 
ruudlii:hen, kalkbarten Gebilden werden. 

Die Veränderungen der Blutgefasswaudungen, die im Änschluss an 
die Thromben bildung stattfinden, sind bereite im obigen mehrfach gestreift 
worden. Sie erstrecken sich regelmässig auf sämtliche Wandschichten und 
bestehen vor allem in Wucherungs Vorgängen der Innenhaut, während sich in 
der mittleren und äusseren Haut nur Essudationsprozesse abspielen. Je geringer 
der chemische Reiz ist, den der Pfropf ausübt, um so umschriebener und ge- 
ringfügiger sind diese Veränderungen. Ist der Pfropf selbst infiziert — in 
eiterigem oder fauligem Zerfall begrilfen — so wird auch die Gefässwand von 
diesem infektiösen Vorgang et^iSen und fallt der Eiterung oder dem Brande 
anheini, wodurch dann natürlich die Vorgänge der Organisation des Pfropfes 
gestört werden und ausbleiben. 

Alle hier gesohllderten Vorgänge Bpielen sich nur ab den PfrQpf^n der Blut- und 
Scblagadcrn ab; an Haargefüespfrepfen sind sie nicht beobachtet worden; freilich steht 
man auch hier, wie in der Umgebung der Gerässe ZElUnBaminlungen und -Wanderungen 
stattfinden; was aber aus dem reinen Pibrin.. Plttltrhen- und hyalinen Tiirombna spStar 
wird, ist nicht genügend TestgeBtclIt. Ribbert b&lt es für wahrscheinlich, dasa sie ganz 
aurgplüst werden käonen and die befallenen Cieffisse nieder unverJlDdert wejisam werden 
— die Verhältnisse bei der fibrlnösi^n Pneumonie sollen düfQr sprechsD; allein eine der- 
artige vollst&Dclige Kesorption ohne Beteiligung zelliger Elemente ist doch nicht sehr wahr, 
acheinlicb. Wahrscheinlicher ist es mir, daaa doch immer wenigstens Waiid»erdickungen 
oder sogar Obliterationen der Haargefässe zurückbleiben, weni^stena sprechen Unterun- 
chnngen am Kaninchenohr, an denen ich durch Ätherspray oder Verbrühung hyaline 
Kapillarthrnniben erzeugte und noch 8^10 Tagen stark vei-dickte Kapillaren fand, dafür. 
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F. Die Folgen der Thrombose. 



Erhebliche Störungen treten keineswegs immer als Folgen der Thrombose 
auf, namentlich dann, wenn der Pfropf kein obturierender ist. Im allgemeinen 
werden wir auch hier unterscheiden können die Folgen für den Kreislauf, 
die an die Thrombose anschliessenden Kreislaufstli runden und die Folgen für 
du Gewebe, die anschliessenden Emälirun^sstüruiigen im Gewebe. 

Die erste Störung, die selbst bei nicht völlig verstopfender Pfropfbililung 
nicht auszubleiben pflegt, ist die Blutstttuuiig vor dem Pfropf, die um so 
rascher vorübergeht, I. je unvollständiger die Verlegung des Gefässes 
ist, 2. je rascher und vollständiger sich bei vollständiger Ver- 
stopfung der Seitcubahnenkreislauf auszubilden vermag. Hieran 
Bchliesst sich bei Verstopfung von Blutadern bäußg Wassersucht (Odem) 
derjenigen Gewehe an , in denen die Wurzeln der verlegten Blutader liegen 
(vergl. Kap. IV. 8. 120 — 123). Auch hier ist der Effekt um so grossarliger, 
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je rascher ond Tollständiger der Verechlufls erfolgte und je weniger rasch aicb 
ein Seiten bab Den kreUl auf ausbilden kann. Ist dieser hergeelelit oder ist di« 
Hauptblutader durch Retraktion und Vaskularisation des Thrombus gani oder 
teilneise nieder durchgängig geworden, so bildet sich auch das ödem wieder 
lurück. — Auch Blutungen werden im ÄnechJuss an thrombotische Gefau- 
TerschlÜBse nicht selten beobachtet (vergl. Kap. III. S. 96, 97). freilich am 
häufigsten bei den hyalinen Kapillarthromben , wo vielleicht noch eine Bcbidi- 
gung der Getasswandungen durch das die hyaline Pfropfbildung veranlassende 
chemische Agens mit in Anschlag zu bringen ist. Doch sehen wir eine Kom- 
bination von Ödemen und Blutung (blutige Ödeme) auch bei Verschlugg 
grösserer Blu taders tämme eintreten, wenn entweder durch senile Gefass Verände- 
rungen die Haargefäsae durchläseiger geworden oder die zu dem hetrefienden 
BlutadergebieC gehörigen Kaargefässe schon normalerweise eine starke Durch- 
läBsigkeit besitzen (Wurzelgebiet der Hirnvenen, Milz- und Darmveneu) oder in 
ein Gewebe eingebettet sind, in dem gicb schon bei geringfügigen Störungen 
Incht Zersetz ungs Vorgänge abspielen (DarmBcbJeimhaut), oder die besonders 
locker und weich sind. 6o wird es verständlich, dass die Ödeme des Ober- 
und Unterschenkels bei alten Leuten mit Schlagader Verkalkung oder Kranken 
mit chronischer Nierenentzündung hie und da blutig gefärbt sind ; so erklären 
eich die starken Blutungen \a der weichen Hirnhaut nach Thrombose des 
Längsblutleiters, die blutigen Diarrhöen und der blutige Ascites nach Pfortader- 
tbrombose. Ganz selbstverständlich ist es, dass Blutungen nach Gefassver- 
stopfnngen — gleichviel um was für Blutgefassab schnitte es sich handelt — 
dann leicht eintreten werden, wenn dem Thrombus gefässwandHchädigende Stoffe, 
besonders lebende Mikroorganismen beigemischt sind. 

Ein Teil der nach der Thrombose auftretenden UewebsverSaderungen 
scbliesst sich direkt an die im thromboslerten Blutgefässe selbst auftretenden 
Wandveränderungen an; ea kommt zu einer entzündlichen Blutüberfüllung, ja 
sogar entzündlichen Exsudation in dem einhüllenden lockeren Zellgewebe, einer 
Periphlebitis, die Ursache der Schmerzhaftigkeit ist, die nicht selten im 
ganzen Verlaufe einer ihrombosierten Blutader eintritt. Für gewöhnlich ist 
jedoch dieser in der Umgebung des thrombosierten Gefasses sich abspielende 
Prozess wohl umschrieben und eng begrenzt, wenn nicht lebende Entzündunge- 
erreger im Pfropf selbst vorhanden waren und sich jetzt auch in dem umgebenden 
Gewebe ausbreiten oder ihre löslichen Stoffwechselerzeugnisse weiter abgeben 
kSnnen. Dann etabliert sich besonders dort, wo weite Lymphspalten und 
-gefasBB das Gewebe reichlich durchsetzen, eine ausgebreitete schmerzhafte 
Schwellung, wie bei der Phlegmasia alba dolens. Dabei braucht es, selbst 
wenn sogenannte Eitererreger im Thrombus vorhanden waren, keineswegs immer 
3U einer richtigen phlegmonösen Eiterung oder gar Abscesshildung zu kommen. 
Vielmehr ist das meist nur dann der Fall, wenn der Pfropf selbst eiterig ler- 
fallen ist und durch Anwesenheit zahlreicher Eitermikroben zur eiterigen 
Entzündung auch der Gefässwand führt. Dasselbe gilt natürlich für jauchige 
Prozesse. — - Bleibt die Entzündung eine beschränkte, so kommt es dag^en 
nach längerer Dauer zu einer testen Verwachsung des Gefasses mit der Um* 
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gebung, die auch Verzerrungen und Knickungen des BlutgefäseeB nacb sich 
ziehen kann; namentlich wenn die Organisation des Thrombus zur Bildung 
brücken förmiger I^eisten und Spangen und harter wulstartiger Einspreng- 
ungen geführt hat (Endophlebitis deformans). — Die sonstigen Gewebs- 
veränderungen hängen mit denjenigen Störungen des Kreislaufes zusammen, 
die sich hinler der verschlossen eo Stelle des Blutgefässes ausbilden müssen. 
Jenseits einer verschlossenen Blutader ist die Strömung aufgehoben bis zu der 
Stelle, wo von den einmündenden Beitenästen her das Lumen wieder genügend 
gefüllt werden kann; in der Regel wird daher weder langdauernde Blutstockung, 
noch davon gefolgter Gewebstod die Folge sein. Seihst hei vollständigem Ver- 
schluss der Nieren- oder Milzvene am Hilus des Organs tritt nur ganz aus- 
nahmsweise eine Infarktbildung ein . am ehesten noch, wenn der Verschluss 
plötzlich erfolgte ■ — also eher bei rückläufigem, embolischera, wie thrombotischem 
Verschluss. Dagegen kann es nach Verstopfung des Hauptatararaes von Schlag- 
adern oder Verschluss zahlreicher kleiner Äste zur Bildung nekrotischer Herde, 
sogenannter anämischer Infarkte kommen, deren Entstehung und Entstehungs- 
bedingungen im nächsten Kapitel in der Lehre von der Embolie eingehender 
besprochen werden sollen. Hier sei nur bemerkt, dasa alle diese Folgeerschei- 
nungen um so geringfügiger ausfallen, je allmählicher der GefässverschlusB 
eintritt und je rascher sieh der Seiten bahnen k reislauf wieder herstellen kann. 
Es läsat sich daher im allgemeinen feststellen, dass die Folgen der Thrombose 
für die einzelnen Organe von folgenden Umständen abhängig sind: 

1. Von der Vollständigkeit und Schnelligkeit des Zusiande- 

Ikommens des Gefässverschlusses. 
2. Von der besonderen Natur des Thrombus {oh blander oder 
iofizierter Pfropf). 
3. Von der Beschaffenheit der mit dem verstopften Gefäsa 
in Verbindung stehenden Haargefässe. 
4. Von der Beschaffenheit der einbettenden Gewebe. 
f). Von den für eine schnelle uud vollständige Ausbildung 
des Seitenbahnenkreislaufes vorhandeuen Bedingungen 
(vgl. Kap. II. S, 83—87}. 
Es ergiebl sich daraus eine grosse Mannigfaltigkeit der im Gefolge 
einer Thrombose auftretenden Gesundheitsstörungen, die bald so gering sind' 
dass sie sich der Beobachtung des Arzl«s und des Patienten entziehen, bald eine 
so gewaltige Höhe erreichen, dass sie die schwersten Erscheinungen hervorbringen. 
Es mag deswegen hier noch kurz eine Besprechung einiger besonderer Fälle von 
Thrombose und ihrer Folgeerscheinungen gegeben werden. Die von K I ebs 
vertretene Meinung, dass eine Reihe von Krankheiten, deren Pathogenese noch 
unklar ist, im Wesentlichen auf die Bildung hyaliner Pfropfe in verschiedenen 
Organen zurücksuf ühren sei , wie er das namentlich für die Fuerperal- 
eklampsie, die Chorea hereditaria, das Glaukom uud die'Landry- 
sche Paralyse zu begründen versucht bat, vermag ich freilich nicht zu teilen, 
schon deswegen nicht, weil sicher ein Teil der von ihm als hyaline Pfropfe be- 
schriebenen Bildungen Kunstprodukte sind. 



I 



l'^ Die Pfropfbildang. 



Den Eugelthromben des Herzens, die man fast nur bei MitralstenoM be- |^ 
obachtet, bat man eine besondere klinische Bedeutung zugeschrieben» indem man annalun, 
dass die Eugelthromben in einem stenosierten Mitralostium eingekeilt werd«i nod da- 
durch plötzlichen Tod herbeiführen könnten. (Hertz) v. Recklinghausen hat diese 
Annahme mit dem Hinweis bekämpft , dass der starre Mitraltrichter bei seinem ellipti- 
schen Querschnitt nicht durch einen in sämtlichen Durchmessern kreisförmigen KOipenr 
verschlossen werden könne; auch wäre noch niemals ein Kngelthrombus bei der Sektion 
in einem stenosierten Mitralostium eingekeilt gefunden worden. Auch späterhin sio^ 
keine ein wandsfreie , beweisende Fälle bekannt geworden. Ribbert erwähnt dagegen 
einen Fall, wo ein Kugelthrombus das nicht stenosierte Mitralostium passierte und To^ 
durch Verschluss des Aortenostiums herbeiführte, v. Ziemssen nimmt an, dass emxi 
vorübergehender Verschluss des Mitralostiums durch Kugelthromben hervorgebraAmt 
werden kann und will cirkumskripte Gangrän der FQsse, die er in 8 seiner Fälle beo%^- 
achtete, damit in Verbindung bringen. Jedenfalls erscheint es zweifellos, dass sehr ^^3* 
waltige allgemeine Kreislaufstörungen durch die Kugelthromben hervorgerufen werd^s 
können. 

Die ThrombosedesHirnsinus, besonders des Längsblntleiters, kommt bekamt t- 
lieh am häufigsten im frühen kindlichen Lebensalter vor und führt oft zu grossen Stauoog;^- 
erscheinungen in den weichen Hirnhäuten und der Gehirnrinde, besonders Blutungen üwt 
ödem der Pia, auch leicht blutig tingierte Ansammlungen in den Seitenhöhlen, Blntan^en 
der Gehirnrinde werden beobachtet. Treten diese Pfropfbildungen im Verlaufe akuter 
Infektionskrankheiten auf, so wird durch die Veränderungen in weicher EUmhaot und 
Grehirnrinde oft das Bild einer akuten Gehirnhautentzündung vorgetäoscht. Be- 
sonders bei fibrinöser Pneumonie habe ich wiederholt Fälle seziert, in denen von s^^ 
erfahrenen Klinikern die Diagnose auf Pneumoniemeningitis gestellt war, sich aber ^^ 
der Sektion nur Thrombose des Längsblutleiters mit ihren Folgen vorfand. 

Die Thrombosen der oberen Hohlvene, die übrigens verhältnismfis^S 
selten sind, führen schliesslich zu Stauung und Ödemen der ganzen oberen Körperhft&^'* 
zuerst des Gesichtes und Halses, dann der Brust und Arme; bei der Sektion findet 1^^ 
auch starke seröse Ergüsse im Brustfell- und Herzbeutelraum. Ein Seitenbahnenkreisl^ 
wird meist nur unvollkommen ausgebildet, da die Folgeerscheinungen meist rasch ^^^ 
Tode führen; er kann übernommen werden von der Vena azygos, der Mamns^^^ 
interna, epigastrica, axillaris, thoracica longa. 

Die Thrombose der unteren Huhlvene ist viel häufiger wie die der ob^^®^ 
und verläuft, wenn sie langsam entsteht, nicht selten ganz symptomlos. Ist es dag^iS®^ 
rasch zu einem vollständigen Verschlusse gekommen, so treten beträchtliche Ödeme aim ^^^ 
unteren Körperh^lfte auf, die sich von denen bei Pfortaderthrombose durch das FeB:*^®^ 
der Bauchwassersucht und die starke Beteiligung der Bauchdecken, von denen bei ^' 
gemeiner Blutstauung durch die auffallende Lokalisation am Rücken nntersche^^^^ 
(Romberg); geht die Thrombose bis zur Einmündungssteile der Nierenvenen, so Vr^^ 
auch die Erscheinungen der Nierenvenenthrombose (Verminderung der Urinmenge, ^*' 
weiss- und Blutkörperchengehalt des Urins) auf; wird auch die Lebervene mit -^^^ 
schlössen, so bildet sich auch eine starke Stauung im Pfortadergebiet aus. Mituj^^^ 
sind die Ödeme einseitig, was aber nur unter besonderen Umständen, wenn näm^ ^^ 
schon vorher auf einer Seite mächtig entwickelte Nebenbahnen vorhanden waren, n^ ^' 
lieh ist. 

Die Thrombose der Mesenterialvenen steht meist mit Erkrankungen ^^^ 
Darmes oder der Leber (fort geleitete Pfortaderthrombose) in Zusammenhang. Ni 
meinen Erfahrungen sind namentlich Beziehungen zur Appendicitis gar nicht selten 
selbst in Fällen scheinbarer primärer Mesenterialvenenthrombose vorhanden. So 
stand z. B. in einem Fall (S. N. 282. 03) bei einem 23 jährigen Mann eine ansgedeh^^^ 
'J'hromhose der Mesenterialvenen und Pfortader, deren Entstehung zunächst una^^' 
geklärt blieb. Bei genauerer Untersuchung zeigte sich an dem in alten Verwaehaui 
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eiDgebsckeneD ProceSBna vemiformis eine obliterierte Thromboae einer Mesenterial vene. 

die nicht in direktem Zusammenhang mit der frisclivren stand. Einen ganz ähnlichen 
Fall, in dem nur die TlirümboBe der dii^ht am Appendix gelegenen Vt^ne noch fiischer 
war, habe ich neuerdings seaiert. — Di^FulgeeracheiimugBa der MesenterialTenenthrora- 
bose stimmen ziemlich mit denen des MiisenterialarterieDverschluBses überein . d. h. es 
kommt Zar Stauung, Ödem und Blutung im Daini, woran sieb in Kolge der besundereu 
Verhältnisse des Darmes Ni'krosen und Entzündung der Schleimhaut mit nachfolgender 
Bauchfellentzündung anschliesaen. 

Die Tbrombuee der Pfortader steht ebenfalls in Ziiaammenbang mit Er- 
krankungen der Leber, de» Mngena, Darms und Pankreas, sowie der Nachbarxch&rt. 
Doch kommen auch, wie es scheint, autoehtbnne Thruinbosen vor, die in der Hauptsache 
uuf schwerer atberomalöser Phlebosklerose beruhen (Borrmann, Buday), Freilich 
scheint auch diese Verändernng mit toxischen und infektiösen Prozeaaen im Daimkanal 
in Verbinduug zu stehen; ao habe ich weaigstena in 2 Füllen (8 N. 244. Ol u. 320. 03), 
wo Übrigens sicher die Thrombose sekundär war, da aich sehr schwere Wandverände- 
ruDgen auch ao nicht thromiiosierteu Venenösteu fanden, altere, zum Teil reriiarbte nekro- 
tiaietende Prozesse des Darms gerade in dem Bezirke der stärksten Veuenerkrankung 
gefunden. — Die Folgeerauheinnngen der Pfortuderthrombose bestehen in ei-stsr Linie 
im Auftreten von starkem Ascites und Milzschwellnng, bei der ao hSufig gleichzeitig 
vorhandenen Mesenterlnlvenenthrombose kommen die Erscheinungen dieser hinzu. Die 
Leber ist eigentümlicherweise hautig ganz unverUndert oder nur wenig verkleinert, 
mitunter tritt eine ungleich massige (cirrho tische) Schrumpfung ein; jedeni'alls wohl, 
weil die Leberartarie vikariierend für die Pfortader eintreten kann. Anämische 
und hämurrhagische oder gemischte Infarkte kommen wohl nie nach 
alleiniger Pfortaderthromhuse vor. Bei Eklampsie z, B,, wo nicht selten derartige 
Leberinfarkte gefunden werden, sind immer noch Thromben in Arterien ästen, oft sogar 
auch Lebervenenäeteu gefunden worden. Steinhaus hat in einem Fall von Pfortader- 
throrabose nach Hufachlag anämische Nekrosen und hämorrhagische Infarkte der Leber 
gefunden, die er mit Recht nicht mit der Thrombose in Zusammenhang bringt. Er 
glanbt vielmehr eine disseminierte Rndophlebitis dafür anschuldigen zu müssen. Nach 
meinen. Erfabrangen musa auch an eine direkte Wirkung des Traumas auf die Leber- 
aubatanz gedacht werden, da traumatische Nekrosen der Leber nach Einwirkung einer 
atumpfen Uewalt gar nicht ao aabr selten sind. — Der plützliche Verschluss der Pfort- 
ader führt, wie bereita im Kapitel 1 8. 77 erwähnt, durch Sinken des Aortendrucks 
raschen Tod herbei. 

Endlich käme als eioe häutige iictt sehr ern^le Folge der Thrombose die 
Verschleppung der Pfropfe aus den Blutadern in das rechte Herz und die 
LungeuBchlagader, vou den centraten Schlugadern ku den peripheren in Betracht. 
Dies wird aber erst im nächsten Kapitel in der Lehre von der Einbolie ab- 
gehandelt werden. 

Bei der ganzen bisherigen 
den Ii^mphge fassen . der sogen 



wie den Blutthromben und weil i 

der Lymphe abweichend gebaut s 

Zeichnung Lym ph thromben a 

Blntzündungen innerhalb und in di 

rinnungsvorgange entsprechen ao 

mir zweckmässiger ei'schoint , diese Vorgänge 

Vorgänge näher zu würdigen 



Darstellung haben wir auf die Gerinnnnga Vorgänge in 
nuten Lymphthromben keine Bücksiclit genommen 
eine viel geringere selbatändige Bedeutung zukommt, 
sie auch entsprechend der anderen Zusammensetzung 
)ind und mau überhaupt bezweifeln kann, ob die Be- 
im Platze ist. Die hier namentlich in Anschluss an 
r Umgebung der Lympbgefäase sich abspielenden Ge- 
voüständig den entzDndlichcn Gerinnungen, dass e 
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Die Verschleppung (Embolie) und die Krankheita 
Absiedlung ') (Metastase). 

AbgreDiung der Besrifis-Metu'tase aoil Emtioli?. EiDtdlane. Die VerecbltppiuigBwagit, 
Typitebe aad atvpMche Enibolie. Gekreutzle Embolie, rflckl&Dfige VeischleppaBg. Dm 
EHatpfropfvenchleppDDg. KenDzeichen deraelbeo und HSafi^fc«iL Policen der BinboBe. 
Dia Lebre TOtn a&Amiscben und fafimorrhagiBcben Infarkt. Die GaKrabolir. 
llbmung aod CaiaaonarbeiterkraDkheit. Fettem bolie. Bedin^Dgen und Folgen d< 
Pigmratembolie. Gewebs- uai Uewebazellecenibolie Leber-, Placeutanellro- imd 
KnocheDTnarksieileDeiDbolic. Lebergewebs- . Placentarzellen- uud KnocheDm&rkgeweb«- 
embolie. Die Folgen und die Sebicksate der verschleppteD Zellen und Gewebe. GeschvalM- 
MlleDembolie. Die Luftembolie. Bakterien embolie and ibre Folgen, Embolie tieriacber 
Paraaiten und FcemdkSrperembolie. Die Metastase Parasil&re und GeschvQ|slntet»st*sen. 
Verschiedene Arten der Metastase. Üedingaogen der MetasUseabildung. 

Wenn die Behandlung der Embolie und Metastase in ^iuein Kapitel 
Dich dadurch rechtfertigt, dasa beide Vorgänge eng miteinander verknflpfi sind, 
Bo iat doch andererseits eine uiöglicbst scharfe BegriBsbestinimung scboD des- 
wegen nötig, weil vielfach beide Bezeichnungen proniiscue gebraucht worden sind 
und naraenilich der ursprüngliche Begriff der Metastase — als dem Auftreten 
eines mit dem primären Krank he itsproieas übereinstimmenden Krank heiis Vorgangs 
an einem eotfernten Ort — in veränderter Weise gebraucht worden ist. So 
bat namentlich Vircbow Meiaalase als gleichbedeutend mit „Wirkung in die 
Ferne" angesehen und jede Embolie für eine Form der Metastase erklärt; auch 
V. Recklinghausen hat die embulischen Prozesse als „grübste und greifbarste 
Form der Metastase" bezeichnet und demgemäas auch die Fettembolie und Luft- 
embolie, die Ablagerungen von Pigment, Silber- und Kniksalzen in dem Kapitd 
Melaalase abgehandelt. Auch Ziegler bezeichnet die Ablagerung jedes aus den 
Geweben vom Blut- oder Lymphstroni aufgenommenen Körpers an einer andereo 
Stelle als Metaetaee, geht aber im einzelnen insofern noch weiter, als er sowohl die 
Parenehymzelleti- al^« auch die Fettembolie unter den metasiatiscben Vorgängen 
hespricbt. — So ist es gekommen, das» vielfach unter Embolie allein die Ver- 
schleppung von Thromben, unter Metastase dagegen sowohl jede andere, auf 
dem Blut- oder Lymphwege stattfindende Verschleppung, als auch die von einer 
der primären analogen Erkrankung gefolgt« Verschleppung paiholngischen Mate- 
rials verstanden wird. Die Ursache dieser Vermischung der Begriffe liegt augen- 
scheinlich darin, dass die Metastase — im allen Sinne — meist, aber keineewege 
immer, auf embolischem Wege zu atnude kommt und viele Embolie Vorgänge von 
metaslati sehen Prozessen gefolgt sind; hätte man es dabei mit einem ausnahms- 
lOH Stattfindenden Zusammenhang zu thun, so liesse es sich rechtfertigen, die 
l^eiden Vorgänge unter eine gemeinschaftliche Bezeichnung zusammenzufassen. 

I) AufVoracblag eines befreundeten Kollegen habe ich das ungebräuchliche Wort 
.Absiedlung' zur Verdeatschong des Begriffs Metastase angewendet, weü es am beaten 
das Verh Altais der metastati sehen Herde /um priitiHren, das uniieDlhr dnsselbe ist, wie 
das «iner Kolonie zum Mntterlandc. zum Ausdruck bringt uud daber bosser am Platze 
ist, wie d«r auch wohl gebrauchte Aiisdrack .KraTikheitsveradtzung'. 
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Schema der typischen Embolie im kleinen und 
grossen Kreislauf. 

Ein Thrombus aus der DUteten Hohlvene (V. C.J.) gelangt als Kmbolna 
<D d»s rechte Heri {R^ H.), von dort in den Stunm der Pulmimdis (P./ 
und wird *n der Teilnne» teile einei Astes der rechten Lungenartetie 

(t. L. A.) >U reitender Embolus festgehalten. 
Ein Thrombus (TTit.) des linken Heriens (I. K.) selangl in die AoiU 
und wird ■]> Embolus (Emb.) in der rechten Nierenarterie fes^ehalten. 



Begriff der Embolie 
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Da ea nicht der Fall iet, erwächst im Gegenteil die doppelt« Verpflicblung, 
durch scharfe Begriffsbestimmungen beide Vorgänge voneinander abiugrenzen. 
Mit Recht hat sich besonders Huch R, Kossmann g^gen die durch Virchow 
eingeführte Änderung des Metaataaen begriffe» gewendet und darauf hingewieaen, daaa 
ursprünglich Metastaais .Migratiü mali* bedeutet, währeDd daa Wort bei Virchow die 
Bedeutung Ton ,Migtatio cujusvis corporis alteni* angenommen habe. Ghdz besonders 
weist er auch auf die Diisaverst Und lieben Auffaesungen hin, die durch die missbra neb liehe 
Anwendung des Wortes „Metastase' hervorgerufen werden können, wie i. B. bei der von 
L. Piuk gewAblten Bezeichnung ,yon der gut- um) bOsartig metastasierenden Blasenmole*. 
Wir verstehen daher unter Embolie oiler Terschleppung die Verschlep- 
pung und Festsetzung irgendwelcher in die Blut- oder Lynjph- 
hahn gelangter Bestandteile in dieser, unter Helaatase oder Krauk- 
heitSttbsiedlun^ dagegen das AuTtreteii eiues neuen gl eichartige d 
Krankheitsherdes an einem von dem erateu Herde entfernt ge- 
legenen One. 

Die Embolie können wir dann wieder in drei grosse Oruppeu eioteileo, 
die zum Teil wieder Unterabteilungen besitzen: 

I. Die Embolie von aus Blutbeetandteilen gebildeten Masaeo, 
m die BlutpfropfTersi^hleppung oder Embolie xaz" s^ox^v. 

^^B 2. Die Embolie von normalen oder pathologisch verändei- 
^^M ten oder neugebildeten Geweben, Ge websbeatan dtei len 

^B oder aus deu Geweben frei gewordenen Stoffen 

^^ft a) die GasemboliG, 

^^M b) die Fetteinbolie, 

^^B c) die Pigment embolie, 

^^B d) die tienebs- und Gewebszelleuembolie (die Parenchym- 

^^ und Parenchymzellenembolie), 

e) die (lesebwulstzellen- und -gewebsembolie. 
3. Die Embolie fremder, von aussen in den Körper eingedrun- 



■ Ma 



&) die Lurtembolie, 

b) die Embolie pllanzliclier Parasiten |Ba 

c) die Embolie tieriseher Parasiten, 

d) die FremdkSrperemboIie. 



uboliel, 



^^^^ Die Yerschlepiiuugswege. 

Die Wege, auf denen alle Arten von Verschleppungen Htattfindeu, sind, 
wie bereits oben angeführt, die Blut- uud Lymph bahnen. Welcher von den 
Wegen benutzt wird, hängt in der Hauptaache von den Beziehungen der be- 
treffenden Masaen zur einen oder anderen Bahn, zum Teil auch von ihrer Grösse 
ab. So werden die Blutpfröpfe natürlich nur durch die Blutbahn, grosse Fremd- 
körper ebenfalls nur durch sie verschleppt, nährend namentlich die mikroskopisch 
kleinen Bestandteile bald auf dem Blut-, bald auf dem Lymphwege weiter- 
getragen werden können. Diese Weiter Verbreitung geschieht in der über- 
wiegenden Anzahl der Fälle in der Richtung des normale 
Lymphstroms, auf den typischen Wegen (s. Taf. II) (typische Embolie 



ILabiricfa-HchcTen]); aiu den peripheren Venen gelangen also die ver- 
wbleppteii Massen in da« rechte Herz und die Lunge nschlagader, wo eie feM^ 
halwn werden können, «eil hier dae Kaliber der Biutgetaeae wieder klein« 
wird: eine Embolie innerhalb d«s Blutadereystemä von der Peripberi« nm 
Oentnim ist deswegen nicht möglich, weil oach dem Centrum lu die Bloudcn 
immer weiter werden, aomil aUo die aus den engeren (Nässen statninenden 
Beclandleile nicht werden festgehalten werden können. Im Scblagadersysiem 
findet dagegen begreiflichervrebe, weil hier der Querschnitt der Gefäsae vom 
Oentnim zur Peripherie abnimmt, die VerschleppuDg nur in dieeer Richtung 
»tAtt, indem die mit der Gewalt de« BlutatromB weiter beforderten Massen in 
dcD Abschnitten ikleinen Schlt^adero oderHaargefas#eai festgehalten werd«n, flr 
die ihr Durchmesser zu gross ist. Ausnahmsweise kommen jedoch tuicb V«- 
•chleppungeo auf atypischen Wegen latypische Embolie [Lubarach- 
ßcheven]) vor, so dass sich der veri'chleppte Körper an einer 8tell« 
findet, wohin er bei normalem Blut- und Lympfaumlauf oder bei 
Benutzung der uormbleu Wege nicht hätte hingelsngen können. 

Wir unierscheiden daher zwei Fälle von atypischer Embolie: 

a) die f^ekreuste »der paradoxe Embolie in der Blutbshm wo sidi 
der Embolus auf Her entgegen gesetzten Hälfte des Kreislaufs findet 
wie der primäre Pfropf, 

h) die riickläulige (retrograde) Embolie im Blutader- und Lymph- 
gefäsBsyslem, wo der Embolus sich in rückwärta vom Primärherde ge. 
legenen Teilen der Blut- oder Lymphbahn beßadet. 

a) Die ^kreuzte Embulie kann nur statlfindeii, wenn das Forsmen 
ovale im rechten Vorhof weit offen geblieben ist (a. Taf. lU) >). 
Dann ist die Möglichkeit gegeben, daes ein im Bluladersystem befindlicher 
Pfropf irgend welcher An in das linke Herz und von da in die Küper- 
«cblagadern gelangt. Bei der Beurteilung des einzelnen Falles muse dabei frei- 
li<^ noch die Möglichkeit ausgeschlossen werden können, daes der primäre 
Pfropf die Luugenschlagaderu und -Haargefässe passiert und auf diese Weise in 
den grossen Kreislauf gelangt sein kann. Daher kommt die gekreuzte Embolie 
liauptsäcblicb bei der Verschleppung grosser Pfropfe in Betracht, die an und für 
sich ihrem ganzen Durchmesser nach schon in Lungenscblagadcrästen hätte» fest- 
gehalten werden müssen, wenn sie in diese hiueiugelangt wären. So verhielt es 
sich in den Fällen von Cohnheim, der zuerst auf das Vorkommen der para- 
doxen Embolie hingewiesen, von Litten und Zahn. Dieser Autor hat dann 
auch die Bedeutung dieser Form der Embolie für die Verbreitung me las lasieren- 
der Geschwülste im Körper erkannt und beweisende Fälle mitgeteilt. Schmorl 
konnte darauf auch bei der Gewebsenibolie einen Fall von paradoxer Ver- 
nchleppung finden, in dem sich iu einem Fall voji Leberzerre las ung und Leber- 
thrombose der Lebervene nicht nur Leber gewebaem hol ien iu der Lungenarterie, 
sondern auch der linken Nierenarlerie fanden, wohin sie nur durch das weit 
(ilfene Furumen ovale gelangt sein konnten. Weitere Fälle von paradoxer Ge- 
schwulst-, Blut- und Gewebspfropfembolie sind dann von Hauser, Marchand, 

') D'" thaa l'igurrn auf Tafel II und III ainil iintPi Ueuulzung einea 

Scbeui lotu. Patbologia 8. tS2) geKuichnet. 
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Schema der paradoxen EmboÜe. 

Ein Thrombus (TTir.) der unteren Hohlvene (V. C.J.J fliegt in den 

rechten Vorhor (R. V.J und bei F. O. durch du offene Ponmen ovale in 

den linken Vorhor iL. V.J, und weiier die Unke HenkuniDer (L. K.) 'a-oA 

die Aorta (A), bleibt dann alt Embolus (Emb.) in der rechten 

Nierenuteiie stecken. 



>:z*-zl!i:. -wizz c:* Verbreiiozis :r^ ^oss*n KreislAzif eine ^lEz^wSaiilice zsdlchtize i« 
zzri ii5 Z.-:.-:z£t1 irr Mirowc im kleirea Krelsl«=f siAZZz^fzLC-itL nai:«. also z. B. 
*»■?:- :-e: i^r *£-:«z AUsrzieire:: MiliAr:3berk:iI:ä* -i:* Ta'&erkelptixe von raberkn^öäen 
H**r:-rr :-es Z--:t-* ti:r»cc-ä a-» iE -iie Blutc^üin 2eIanr:«D. die Lanzen aber verhlli- 
- .p-L&a y zrnzzer* f^nin:::*!: a:i:we:s*i:. »i-* Mi'.z. Ni-crea u- s. "■•. 

b Di^ rieklioflle« (retroerade) Enbolie im Blocader- und Lymph- 
ZrfisiTji'.-rz: T. TiT. IV spieh zwriielk« für viele Falle von Verschlepp- 
-.ir^n •=■:-■= »ci: srl-^sere B<:-IIe wi-r die paradoxe Ecbolie. Diese Lehre ver- 
iuik: ihre ana;-:=:irche Begründung in erster Linie t. Reckling- 
h.a:i5-r::. ■»ihren i die Verbuche sie experixnenieli zu erweisen ächon in frühere 
Zniien z:-:r-l:k reichen. Cr^prin glich glaubte man da* Auiireien von Lebera bscessen 
nach K':-ptTeneuung>rn durch &.i:i:i rückläungen Transporc im BlutadersyscenL eine 
•iorch esxw Umkehr des Stromes beiingte PfropiTerschleppung vom Centrum nach 
<:ef Perii/hene erküren zu können. Diese AurTassunz wurde ledoch von 
V : r : h : 7 und v. Recklinzhansen widerlegt. Snäter haben daun vor 
illrn. T. Rto klin gnausen. Heller. Arnold. Bonome. Lubarsch, 
Sehr Ten u. a. -rinr Reihe vcn Fällen, vor ailem aas d«r Geschwulsipathologie 
n.i:^c<=L'. aus i-rn-rr. herv.rgeht. -iass rückiäunge Verschleppongea im Blutader- 
sjsten: sicher T:r"i:n:":r=. Das niuss stets danc angenon:men werden, wenn man 
:n reri r - ere :. Ven er. festsitzen ie Massen -ifh die nur aas einer 
grossen «.-eniraicr. B!u:airr oderjar iem rechten Herzen stammen 
k'nne::. un.i seli:s:vrrs:ä:: ilioh wie-iTr das Fas^i-rren irr Lungen kapillaren, de« 
grrssen Krei>iau:s u-j-i seiner Haarg\::assc ausg»rSi;hl:ssen werden kann. Dieser 
yac::we:s ist :.a:J:ri'oh an: Sk'~wcr?:cr. lu erbringez. ^^r.n es sich um nur mikro- 
ssrrisch sio:::bd:-. Gtbiie. Mikrwrgarisn:er. eir.ielne Zellen u. s. w. handelt, die 
er.>::' ::e :v.cis:c:: Haar^cefässc tassieren kJnzen. Auoh n:uss z. B. bei den Ge- 
sch x ui s: i' :': ' -j :e :: a;>i t so :'. \ c ssc :: se : :\ i ass s : r -r t .va i .i^-'h E r. w aohsen vo n Meta- 
stasr:: -its Or^ra: s ::: di. abfüirtr.ie:-. Vc::^:: e:.:s:ar. ier. seiz können, was am 
s. merkte r: :ar.:- n ■ .:i:v':^ :s: . w.::: ^ias l'tCrvrVj.'ie Org-aL ganz frei von Meta- 
s:ase:- >t v"«:er lav-:'. Ai'vT i::-.;:-^ •.:::.: l>a« ier «.'r^-ni-ria^aser: ihre AbhänsnCT- 
iTi: V . :: , i- :: vc:. ■ ^s^i: K:!: 1 v i ■. - l\- « : tSt :: w . : .: . S; .-: a: v. E e : k 1 i n g h a u s e n 
e.r.e:: Faü v •;'. V^T<«.*'r\:^t^u: c ^-•.' Ic if-'. t-.-.s Mv\, ::*..; r. :r:siirko eis der Tibia 
a^s :^:: ix: vc':*:: ::i li-.o i ikc Nvrvr:vc':o ^tst ■=". 'v; :.e r_yx...sarkoaiatösen 
K:..'.r:: 'ir N crt' ^t'.b>i i::^::^: r.tvi .ii;;r' /i.- ^r Tis*:r--n Veierzweiiien der 

Niertr. ^ 'Aaj:">c"*. \\,r\ii: 'vv: .■.»'.- i' !•.;:•. F.iii v; • Hrii:" krebs mit kreb- 
s:^::- I'.- :;':?.;> .iiv V^-i i tv ir.v.i'..^ .:•: : v.\\a :::r r j^.sr.'ien. von dem 
aus es :■.: Tiv.r •■..v-x .i.;::^v:^ \ ^■■-^".•.v".'v.r'^ .■ ••.•.••.. > -.-v-Vr.ne ge Kommen 

war. l>: bV.><," " ^i.r N .-v -.'.•- \.':; v'.%'v' -^^ :'- % ■ ^:.-. . r:-".ier fand bei 
eir.em Par-":^M:-.- : v >■.•..•-.■•.• iV-":- ,- ■ .'■•<■■. 'i^.\\. -nä. :-■?::! die Leber 

frei v::: Mcriasi.i^ci' ^v • .■ \:' \\\ V ■ v« .' ; -. ■ r'.i! v:r. Mamma- 

krebs, i-jr :i.>>t~ ■• .:v; 1 x- ■• ■ n v« .■ ■ ■ -^ • ^ '.\ ■•. ^'. j.--.asec izeniacht 

;:a::e. e::'-; :.;.i" v-v.-- ^v '.'■■i-- «-v- .•. l .i -..'.n ." . . ^ . . .. .- rückläufig: 
vor: ■>.s: Vei>.:: ■:. ^ •' - .; . ■ x- i-iv:. -.i ^i.'»..i.. ■. ■ .^.;;. ■ ■ ^.-^ k'*nnie. 
Auch lur i;e'A'."i:::!.v'':'v* n.'.:.p".\'|*'.' \*Min,\'!)t\- Vln,•!^i .■ • *: v ^- . ■-: erbringen; 
von Pfropfen «i^r Vena sjvin^a'.:»-.!. du* in \\\k* V'u>:i it>u::.*: ..ij:ec. waren 

Teile abgerissen und aU rviiciuk» KiiiIk»Ii \\\ l*vlvi\i':'vii ^•. a :■-,:: worden. 
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Schema der rückläufigen Verschleppung in den 

Blutadern. 

Thrombus in der unteren Hohlvene (V. C. J,)^ der bei A losgerissen 
und zum Embolus (Emb.) wird; ein Teil des Pfropfes wird dem nor- 
malen Blutstrom folgend in der Richtung des schwarzen Pfeiles verschleppt, 
während andere Teile bei Stromumkehr in der Richtung des roten 
Pfeiles in die rechte Nierenvene und die Lel>ervene verschleppt werden. 



-^- . * Ho 
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V. Recklingbausen konnte sogar ein Beispiel dafür erbringen, dsse vom 
linken Vorhof aus Pfropfe rücknäru in die Lungenvenen getn^n werden 

können. 

Unter den sonstigen mitgeteilten Fällen finden sich einige, die nicht ganz ain- 
wandsfrei und beweiskraftig sind. So die Falle Bonomex und ErnetH, die mar mit 
groaner Wahracheinliclikeit als venöse Embolien angvsehpn werden müssen, ab«r des- 
wegen doch etwa^ zweifelhaft sind, weil sich gerade in den Organen, deren V^nen Sitz 
der retrograden Gsschwulalpfröpfe waren, metaatatlBCbe Knoten fanden. — Ich selbst 
habe seit der Mitteilnnft fiebevens noch einige Falle von venöser Ein hohe beobachtet: 
1. Fall von prim. Schilddrüaensarkom mit Einbrurh in die Vena Cava Huperior. zahl- 
reichen Metaslüsen der Lungen und Hemnuakulatur ; sowie aarkomatOssD Pfropf 
des SinuH longitndinalia. 2.,S. N. 447.00 Hagenkreba; mit grosaen Leber- und Lungen- 
metastasen; hrelisiger Pfropf der Lebervene; krebniger Embolus der Cava in- 
ferior dicht an der EinmQndung der r. Nierenvene. Nieren frei. 3. S. N. 
7O.0I oaaificierdes Chondrosarkom d. r. Tibia; sarkomatOa. Pfropf d. cava in- 
ferior; Lunge narterienembolien ; Lungenmetastasen, reite n der sarkomat. Embolus 
d. L e b e r V e n e. — Dagegen ist beweisendea MBterial für eine röckläufif-e Verschleppung 
Ton M.ikro Organismen oder Parencliymzellen sehr viel scbwerar zu finden. Bei letzteren 
noch am ehesten dann, wenn ea sieh nicht um eine Verschleppung einzelner Zellen, aon- 
dem ganzer Zellverbände handelt, ein Passieren der Lungenkapillaren also ausge- 
Bohlossen ist. Solche Fülle haben aowobl Scb morl wie Lubarsch bei Puerperal- 
eklaropsie erwähnt (retrograder Transpart von Leberzellen) , auf die spftler noch einge- 
gangen werden wird. — v. Rec k lingha use n erachlieast eine rückläufige venüse Ver- 
Bcbleppang von Mikroorganismen in einen Fall erreichter Thtomboee der Nierenvene 
mit an Bcb Hessen der eitriger Nephropyloplilebitia aue Anonlnung und Form der Nieren- 
abscesse. Doch bat es sieb hier jedenfalls nicht nur um Verschleppung von Mikroorganis- 
men allein, sondern von bakterien halt igen Throrobusbestand teilen gebändelt. 

Die experimentelle Begründung der rückläufigen Embolie begann mit Ver- 
suchen von Magendie, Gaapar und V i r c b o w , die Queeksilberkügelcben 
IQ die venöse Blutbahn einführten und sie dann auch in centrifugal ge]e:>enen 
Blutadern wiederfanden. Doch blieb ea hier nicht ausgecblosgen , daae es eich 
einfach um eine Senkung der spezifisch ao viel schwereren Queckeüberkü gel eben 



Itandelte. Von Heller wurd< 
"♦Te/zengries unter geringem Druck in d 
^fittig rhythmische Zusammen preseun gen 
ffeaa auch einzelne Grieskörner in Znen 
ff eisen Hessen. Arnold bat dann ai 
^'eiz^ogrieseinapritzungen vorgenommen 
fiK^k eingespritzt. Hierbei liess sieb 
^^<:;bleppung nachweisen, besonders i 
j^^ungen so lange fortgesetzt wurden, 



lulsionen von feinkörnigem 
ingespritzt ' 



dünne 
ie Jugulai 

des Brustkorbs vorgenommen, wobei 
ihfetl- und Leberbt Uta de rasten eich nach- 
isgedehnte systematische Versuche über 

und dicke Emulsionen unter geringem 
in evidentester Weise eine rückläufige 
1 allen Versuchen , in denen die Ein- 

bis die Tiere (Kaninchen und Hunde) 



^ «- «Jen Zeichen schwerer Atemnot zu Grunde gingen. Die in die Halsvenen 
__^ — ^Y"'"""' Grieskörner wurden dann in den Venen des Herzens, der Leber 
Nieren, der unteren Hohlveoe, der Beinveneu, den Venen der Orbila, den 
__;^^\eiterü der harten Hirnbaut und den Gehirnvenen, ja selbst in den Bronchial. 
^^^n nachgewiesen und zwar in solcher Anzahl, Grösse und Anordnung, dass sie 
^^^ weifelhaft nur durch rückläufige Verschleppung dorthin gelangt sein konnten. 
f.^" w/jü/er Scheven hat dann diese Versuche variiert und durchaus be- 
■_^V0'' so da.BB auch nach der experimentellen Seite hin die Lehre von 
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der rückläufigen Verschleppung als fest begründet angesehen werden mi&^s 
Nur darüber bestehen noch Meinungsverschiedenheiten, unter welchen B^^- 
dingungen und auf welche Weise die rückläufige Verschleppung zu stand« 
kommt. V. Recklinghausen hat zunächst zwei verschiedene Arten d^r 
venösen Embolie unterschieden : die bei offener Bahn und die „nach Verschluss 
der Hauptbahn*'. Allein der rückläufige Transport bei Verschluss der Haupt;- 
bahn spielt wenigstens in der venösen Embolie eine so geringe Bolle — sichere 
derartige Fälle sind überhaupt noch nicht beobachtet — , dass an dieser Stella 
darauf nicht näher eingegangen zu werden braucht. Das kommt erst bei d^r 
rückläufigen Verschleppung in der Lymphbahn in Betracht. Was nun die B^»- 
dingungen der rückläufigen Embolie bei offener Bahn anbetrifft, so sind sie Yon 
Heller und v. Recklinghausen dahin formuliert worden, dass alle Eir • 
krankungen der Atmungsorgane, bei denen der normale negativ « 
Druck im Brustraum entweder vorübergehend oder dauernd! m 
einen positiven umgewandelt wird, die rückläufige Verschleppung 's s 
den Blutadern begünstigen. Hierher gehören alle mit Husten verbundenen Br- 
krankungen der Atraungsorgane, ferner Emphyseme mit kapillärer Bronchitis- 
Pleuraergüsse, intrathoracische Geschwülste, Verengerungen der Luftröhre u. ». ^^• 
Besonders bei starken Hustenstössen und angestrengter Atmung kann dann eic:» ^ 
Umkehr des Blutumlaufs in den Blutadern stattfinden und zwar mit solcb^^r 
Gewalt, dass dadurch feste Teile rückwärts getrieben und sogar in dieYens^^ 
eingekeilt werden können. Mit dieser Formulierung stimmen nicht nur (i *^ 
anatomischen Beobachtungen beim Menschen, sondern auch die expec-*' 
mentellen Erfahrungen im wesentlichen überein. Thatsächlich ist noch keB. -B 
einwandsfreier Fall von rücklaufiger Verschleppung in den Blutader* * 
beobachtet worden, hei dem nicht erhebliche, die Atmung erschwereii<9^ 
Veränderungen der Atmungsorgane gefunden worden wären. Und ebenso 
ergaben, wie bereits erwähnt^ die Tierversuche dann die besten Resultate, wei^ » 
dieWeizengrieseinspritzungeu so lange fortgesetzt wurden, di^^' 
die Tiere unter Atemkrämp fen zu Grunde gingen. Nun hat milerdin^ 
schon Arnold daraufhingewiesen, dass die rückläufige; Verschleppung nicht imn^*^^ 
auf einmal vor sich zu gehen braucht, sondern dass die körperlichen Elemente au<^ 
durch ein stationsweises Vorrücken zurückbefordert werden können ; er fi»<^ 
nämlich die Grieskörner oft nicht frei im Lumen, sondern durch dünne FibH^^' 
schichten mit der Gefässwaud verklebt. Danach nahm er an, dass diese KörO^' 
zunächst mit jedem Pulsschlag eine Strecke weit zurückgetrieben würden ii^ 
dann auch bei normalem Blutumlauf nicht wieder genügend vorwärts getrie 
werden könnten, weil sie an der Wand anhaften und so allmählich immer wet 
an die Peripherie getrieben würden. Ribbert ist dann soweit gegangen, di 
Modus der ruckweisen rückläufigen Verschleppung als den einzigen anzusei 
und die plötzliche, auf einmal stattfindende Verschleppung und E 
keilung durch Umkehr des Blutstroms ganz zu leugnen, danach also 
Bezeichnung „rückläufige Embolie" zu verwerfen und durch „rüc^ 
läufigen Transport" zu ersetzen. Wohl sicher mit Unrecht Dieser Moc 
mag als hauptsächlichster in Betracht kommen dort wo es sich 
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Rüokwärtstreibung sehr leichter Elemente (einzelner Gewebs- oder 
Turoorzellen, Mikroorganismen) hnndelt, obgleich auch hier in ilen Tier. 
versuchen eine Verschleppung bis au die äusserste Peripherie in wenigen Minuten 
zu Stande kommt, für die Kückwärtstreihung und Einkeilung grösserer 
Blut-, Gewebs- oder Gesch wulscpf ropfe in ein kleineres Gefass mues 
aber unbedingt eine viel grössere Gewaltnirkung angenommen werden, es muss 
der Pfropf mit einer gewissen Gewalt eu rück geschleudert worden 
sein, was ohne eine Umkehr des Blutstrome nicht möglich ist. 

Ribbert bat die Annahme einer ümkebr dea Blutstroms und einer rilckläu%eD 
Kmbolie aus Uieorctischen CtrUnden verworfen und geglaubt, auch experimentell den 
Standpunkt, dnss diese rückläufige Verschleppung bei annSherud noimaleii Kreislauf- 
uiid AtmuDgs verhält niesen zustande kommen kOnne, bewiesen zu haben. Er bezweifelt 
-vor allem, daes der intrat horaknle Druck bo stark erhobt werden kOnue, dass die kör- 
perlichen Bestandteile weiter als bis dicht unter das Zwerchfell und an den Eingang 
der Lebervene gepresst würden; der Druck in der brüst hjthle kOone iinmÜgUcb so stark 
werden, linss er nicht nur das Blut aus ihr heraustreibe, sondern mit solcher Gewalt 
herausschleudert, daee der ganze, beträchtlichen Widcrstniid leistende Inhalt der Hohl- 
vene und ihrer Äste zurflckgepresst wUrde. bis das vorher am Eingang des rechten Vor- 
hofs befindliche Blut in dieses Gebiet, z. B. die Niere gekommen nSre. Ribbert weist 
dann darauf bin, dass z. B, in die Jugularia gebrachte LnftblHscben oder Öltrüpfohen 
zunächst dort hin und her pendelten und dann erst st oss weise nach der Peripherie rückten. 
A.n einem Glas- und Gummimodell, das mit der Wasserleitung verbunden war und in 
das mit Bürlappenssmen untermischte Flasaigkeit hineingebracht wurde, konnte er dann 
den Vorgang des allmüblicbeu RückwSrtarückens des Samens direkt beobachteD. Gegen 
die VersucbsanardnuDg Ribberts hat Bouma mannigfache Bedenken erhoben und 
gezeigt, dass gerade bei der von B. gewühlten Anordnung die Rückwärts Verschleppung 
nur durch eine Kegurgitst Ions welle zustande kommt. Nach den von ihm selbst vorge- 
nommenen Versuchen, in denen er die mechanischen Verbaltnisse des Kreislaufs nach- 
zuahmen suchte, kommt aber auch er zu dem Ergebnis, dass ein retrograder Trana- 
port auch bei normalen Kreislauf- und A tmungsverhül tnissen müglich 
sei and Druckunterschiede und A tmuogsersch werungen nur für die 
Schnelligkeit des Vorganges bedeutungsvoll seien. Er meint, dass die 
kombinierte Wlikung der normalen periodischen Hemmungen der venilsen Blutzutuhr 
infolge der llerzthiitigkeit und der rhythmischen Schwankungen des negstiven Thorax- 
druckes bei den Atmungsbewegungen genügten, um einen rückläufigen Transport zu be- 
wirken. — Gegen alle diese Auafübrungon muss bemerkt werden, dass ihnen nur sehr 
beschrankte Gültigkeit zukommt, wie oben bereits hervorgehoben. Auch die direkte 
Beobachtung beim Tier zeigt, dass eine rücklüulige Embolia müglich ist. Arnold 
hat bereits, wie Ernst eiwfihnt, direkt an der freigelegten Nierenvene den plStdichen 
Anprall der Edrner bei Eintritt der Atemhrfimpfe beobachtet und ich habe seibat diese 
Beobachtung mehrfach wiederholt und anderen demonstriert. — Zu den Faktaren, die 
beim Menschen den Eintritt einer rUckläutigen Verschleppung herbeiführen kiJnnen, ge- 
hört nach Ernst auch die Ühioroformnar kose mit ihren tiefen Atembewegungen 
und der reizenden Wirkung auf die Schleimhaut, sowie die künstliche Atmung. 

Erheblich bäuüger als im Venensyetem kommt es im Lymphatrom zu einer 
Umkehr des Stromes und rückläußgen Verschleppung, allerdings nicht bei ofieuer 
Bahn, sondern nur nach Verschluss der Hauptbahn. Es siud vor allem 
zwei Prozesse, bei denen diese Art der Verschleppung eine erhebliehe Rolle 
epielt; nämlich 1. bei der Metastasierung des truierender Geschwülste, 
3. bei der Weiterverbreitung des eingeatmeten Kohlenpigmente B. 
ud die zelligen Elemente zunächst mit dem normalen Lympbstrom weiter- 
'■barseh. AUiamgiBa F*tholagie. L tnü. H 
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getragen worden und gelangen nun an die Stelle einer Sperrung, so sind 
Bedingungen gegeben, dass die Bestandteile durch den sich umkehrenden Strx>K3] 
rückwärts getragen werden, wobei allerdings nicht ein plötzliches Rückw&irt:^- 
werfen, sondern nur ein allmähliches Rückwärtsrücken im Sinne Ribb er ts is 
Betracht kommt Das wird natürlich im Lymphgefässsystem, das so zahlreiclic 
Seitenbahnen besitzt, nur dann der Fall sein können, wenn die höher gelegenen 
Lymphknoten und Gefässe in grosser Ausdehnung vollständig verlegt sind. 
Wenn man also z. B. bei einem in der Bauchhöhle sitzenden Krebs (Magen-, 
Gallenblasen-, Darmkrebs) nicht nur die portalen und oberen retroperitonealen 
Lymphknoten, sondern auch die am Becken eingang gelegenen, ja sogar die 
inguinalen Drüsen krebsig infiltriert findet und die Metastasierung allein 
auf die Lymphknoten beschränkt ist, so kann die Affektion der 
unteren Drüsen nur so zu stände gekommen sein, dass von den oberen her das 
krebsige Material bei Umkehr des Lymphstromes nach abwärts geschleppt wurde. 
Es braucht dabei der Verschluss des Hauptstamms keineswegs durch den krebsigen 
Prozess selbst hervorgebracht zu sein, sondern es genügt, dass durch irgend 
einen krankhaften Vorgang (z. B. Tuberkulose, Anthrakose) die hoher 
gelegenen Lymphknotengruppen völlig verödet worden sind, um eine Er- 
krankung der abwärts gelegenen hervorzurufen. Deswegen bekommt man ariich 
Fälle zu Gesicht, z. B. von Magenkrebs, in denen die höher gelegenen r^tro- 
peritonealen Knoten von Krebsmassen frei sind, weil sie durch Kohlenpignm^nt- 
ablagerung oder totale käsige Tuberkulose schon vorher verl^ waren, wähs^nd 
die tieferen Retroperitonealdrüsen krebsig erkrankt sind. 

Es ist allerdings durchaus nötig, den Nachweis für den einzelnen Fall zcs er- 
bringen, dass wirklich die höher gelegenen Lymphknotengruppen verlegt waren und 
dass ein anderer Weg der Verschleppung ausgeschlossen ist. Ribbert hat die Ls^^^ 
von dem rückläufigen Transport in den Lymphbahnen ganz verworfen und ihn »^^^^ 
in dem von ihm für das Blutadersystem erörterten Sinne für „kaum möglich'* erlcli^ri 
Die Beobachtungen aus der menschlichen Pathologie will er teib durch eine pricn^ 
Verschleppung mit dem Blutstrom und sekundäres Wachstum im peripheren LymphS^ 
fässgebiet, teils — bei krebsigen und ähnlichen Geschwülsten — durch ein kontinui^* 
liches retrogrades Wachstum erklären. Auch hier ist, glaube ich, Ribbert in sei^^' 
Opposition zu weit gegangen. Fälle, wie sie z. B. v. Recklinghausen anführt, ^^ 
sich bei primärem Krebs in einem Bauchorgan, ohne dass Bauchfell oder Zwerchfell ^^' 
krankt sind, die peripheren subpleuralen Lymphgefässe mit Krebsmaterial injiziert fiod^^^ 
bei völligem Freisein des Lungenparenchyms, sind ohne die Annahme einer rfickläufi^^^ 
Verschleppung gar nicht zu erklären. Wenn man femer, wie in meinem von Scbev 
angeführten Fall, in allen Organen ausgedehnte krebsige Injektionen der Lymphgei 
stets neben Blutgefässen, die frei von Krebsmaterial sind, findet, so muss die Annab<^^ 
einer Verschleppung auf dem Blutwege doch als ausgeschlossen angesehen werd< 
In den Fällen ferner, wo bei einem Magenkrebs höchstens die epigastrischen Drfts' 
krebsig infiltriert sind und dann erst wieder tiefer gelegene peritoneale Drüsen 
metastase enthalten, ist ein kontinuierliches retrogrades Wachstum doch ausgeschlosfi^^^^^ 
So waren z. B. in einem Fall von primären Gallenblasenkrebs (S. N. 46. 00.) die unta^^ 
retroperitonealen Lymphknoten total krebsig infiltriert, die oberen und die meisten p^' 
portalen Drüsen durch Kohlenpigment ganz verödet und frei von Krebs; nor eine p* 
portale Drüse enthielt einige kleine Krebsknötchen neben reichlichem Eohlenpigment' 
Ganz ähnliche Verhältnisse fanden sich bei zwei Fällen von infiltrierendem Magenkr'^ 
(S. N. 51. 00 und 29. 01.)t wo sonst im Körper Metastasen gänzlich fehlten. In 



Ändert) Fall von kleinem atenosierenden Speiscrilhrenkrebs (S. N. 53. Ol.) bei hochgradiger 
LuDger tuberkulöse mit eaagedehnler Verkäsung dec Lymphknoten des Uruatraams 
waren nar w den zwei diobt unter dem Zwerchfell gdegenen Lymplikooten MetaalHBen 
vorhanden. — DasH auch die meisten Ffille van Kohl enpiKmeut Verbreitung ohne die An- 
nahme einer i'Qck fälligen Verschleppung nicht zu erklaren sind, soll später noch er- 
örtert werden. — Unii wirdRibbert nur zugeben kennen, daas vielleicht ein etwas 7H 
auHgiehiger Gebrauch von dieser Annahme gemftcht. worden ist. 

Wenden wir uns nun zu den einzelnen oben angeführten Arten der 
Verseil lepp u nge D , so kommen wir zunächst zur Beaprechung der Blutpfropf- 
verschleppung. 



1, Die Itlutprupfversi^hleppung (Einbolie xai' e$oxijv). 

Ks ist im vorigen Kapitel gezeigt worden, daes die Blutpfropf bildung bei 
weitem am häufigsten in den Blutadern vorkommt; wir werden danach ver- 
schleppte Blutpfröpfe (Emboli) bei weitem am häuhgslen in den Lungen- 
achlagadern erwarten müssen und es iat iu der Thnt der Befund von Lungen- 
arterie nemholis ein ungemein häufiges Ereignis, wie bereits 
Virchow hervorhob, der unter 10 Fällen von Sehen kelvenenllirom böse 6mal 
Lungen echlngaderenibolie fand. Albamus, der nur die Thrombosen und Em- 
bolien nach Lapnratomien berücksichtigt, fand in 43,4 "/o der Blutnderthromben 
Lungenarterienemholien, Quensiedt und Leichtenstern gehen dagegen 
an, dass ungefähr 20 "/o aller Fälle von Thrombose der ExtremitÄtenvenen zur 
Lungenarterienembolie führen, wobei Leichtenstern freilich meint, dass 
der angegebene Prozentsatz zu hoch sei, weil nur die schweren, mit Embolie 
verbundenen Fälle publiziert würden. Das mag richtig sein für die Fälle, die 
im Leben bereits deutliche krankhafte Erscheinungen hervorrufen. Tbatsächlich 
ist aber, wenn man bei den Sektionen auf das Genaueste alte kleinen Thromben 
und Embolien berücksichtigt, der Prozentsatz ein viel höherer. Bei meinen 
584 Fällen von Bl utaderpf ropf bi 1 dun g habe ich 34"raal ^ 5ü,l'Vo 
Luiipenarterieucinb ollen gefunden. 

Es fragt sich nun. woran wir die Embolien erkennen und von 



en Pfropfbildungen unterscheiden können. 
liebe hierüber ist bereits von Virchow in. seinen grundlegend! 
vollständig angeführt worden, dass trotz des reichlichen späte 
JAaterials dem nichts Wesentliches hinzugefügt werden konnte. 
^n ganz allgemein ü\s solche erkannt werden : 

. Daran, dass eich au ihnen eine eigentümil 
treppenartige Bruchfläche findet, die ai 
Ende des primären Blutader- oder Schlag 
genau passl. 

Daran, dass sie in ihrer besonderen Art niii 
Pfropfen völlig übereinstimmen. 
■^»ran, dasa sie reitend an einer Teilung 
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Mitunter daran, das« die einen grossen Schlagadera^: 
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Seite muBS zugegeben werden, dase ea nicht selten Schwierigkeiten machen kann, 
einen Pfropf als £nibolu9 mit Sicherheit zu erkennen, besonders datin, wenn 
Bicb sekundäre Pfropfe an ihn angeschloäsec haben. 

Wie früher achon E. Klebs, bo liBt neuerdings Ribbert sich besonders gegen 
die HäuÜK^Bit der Lunge aschlagaderenibolie auHgesprochen und behauptet, daas die so 
oft in Lungenscblagader&sten varkommeDden PfrSpfe sehr häaUg ThrombeD und keine 
Emboh aeieu ; Damentlivh hebt er herver, dasa solehe PfrOpfe, die auf längere Strecken 
die Lumina cylindrisch nusfllllen und baumfürniig verzweigt abgebende Aste Terscbliessen, 
unmöglich Emboli aeiu künnten. Es kjlnne vielleicht darin ein Embolus stecken, an 
den aich Thrombeu angesetzt hlltten; das wftre alier auhwer zu beweiaen und er selber 
hütte bis jetzt noch keinen derartigen fall gesehen, „in dem die Embolia 
unzweifelhaft gewesen wäre". Demgegenüber mOchte ich znnücljet betonen, 
daaa ee doch giir niclit eelten mäglicb ist die sekundKren Thromben vom Embolus zu 
unterscheiden, wenn dieser weisa oder grauiot ist, während die nnschliesHeDdeu Thromben 
bHuüg dunkelrot und auch noch feuchter und weniger gerippt sind, wie der Erabolus- 
kem, und der Gefilaswand lockerer anhaften. Aber ich möchte darauf gar keinen ent- 
scheidenden Wert legen, weil ich mir nicht denken kann, dass Ribbert wirklich etwas 
derartigea noch nie gesehen haben sollte. Viel gresaeren Wert lege ich auf einen Funkt, 
den Vircha w bereite nach meiner Meinung Überzeugend entschieden hat; „dass 
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der letzteren sei". Und weiter hat Virchow die Gründe hervorgehoben, warum 
gerade die Lungenschlagadern kein günstiger Ort fllr die Entstehung primärer Pfropfe 
sind. Die StrOniung verhfllt eich dort im allgemeinen, wie in den KOrperarterien, indem 
die Blutsäute mit der ganzen Kraft des rechten Herzens raach fortbewegt wird und, 
kann man biiizurugen, schwere Erkrankungen der Gefasswand dort viel seltener, wie 
in den Kürperschkgiidern. nind, so dass hier die Bedingungen zur Bildung von autoch- 
thonen Pfropfen noch weit ungünstiger sind, wie dort Immerhin ist Virchow wohl 
darin zu wi^it gegangen, wenn er sagt, dass „Lungengerinnsel nie oline Venengerinnsel" 
vorkommen, wohl aber kann mau auch heute noch sagen „fast nie". Es iat weiter 
aber besonders nichtig, dasa man den Satz aufatellen kann, dass bei den Krank- 
heiten, bei denen Lungenarterien vei-stiipfungen am bftnflf^sten gefunden werden, 
die Pfi'ö{>fe SU gut wie ausnahmslos fohlen, wenn ancb Veneupfi-üpfc nirgends 
vorhanden sind. Unter den 347 Fallen von Lungenarterienemholieu mejnea Materials 
waren 122 Fälle von Lungen tuherkuloae. bezw. mit starken tuberkulösen Lungen Verände- 
rungen verbundene andere Tuberkuloseformen, 62 Krebafülle. 34 FfiUe von Mitralinsuf- 
fizienz oder Stenoae und 23 Fälle von flbrinüaer Pneumonie. Es fanden sich dszu noch 
60 Fülle von Lungentuberkulose mit Venenthrombose ohne LungenpfrOpfe, 41 Erebsfalle. 
32 Pneumonie- und 13 Mitral stenosefälle mit Thromben der Venen, aber ohne Lungen- 
pfröpfe, In 250 weiteren FäBen von ulceröser und indurierender Lungentuberkulose 
war kein einziges Mal ein Lungenpfropf vorhanden, obgleich doch hier zum 
mindesten die gleich gUnstifcen lokalen Bedingungen zur Thrombusbildung, oft aogar 
nocb viel beaecre vorbsuden waren, da in nicht wenigen Fällen durch starke indurierende 
Prozesse erhebliche Verengerungen von Arterienäaten hervorgebracht waren; 75 Krebs- 
falle halten keine Tbiomben in den Körporvenen, aber dreimal waren Lungenarterien- 
pfropfe vorbanden, und zwar einmal bei Magenkrebs mit Lunge nmetaataaen, im Anscbluss 
SiD carcinomatöae FfrOpfe, einmal bei Magenkrebs ohne Lungenmetostaaeu, aber mit Tuber- 
kulose, einmal bei Rcktumkreha mit Lungenmetastasen. In 25 Fällen von Stenose oder 
Insuffizienz der Mitralklappe waren keine Thrumben im rachtan Herzen oder dem Venen- 
B7stem ; in einem dieser Fälle fand aich ein Pfropf in einer Lunge narterie. In 55 Fallen 
Tou fibrinöser Pneumonie mit oder ohne Induration waren keine Thromben im 

1 vorhanden, zweimal fanden sich dabei aber Lungenarterien pfropfe. 

n 10 Fällen von L ungan arte ri anpfropfen, die nicht ala Emboli, aondern als Thromben 
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gedeutet wurden, bestanden sechsmal besondere Verbbltniase : zweimnl schlosa sich die 
Thromboso an sarkomatbse Emboli an, zweimal bestand gsni ungewöhnlich starke 
Skleroso der Pulmo na 1art«riifn, zweimal fanden sich Rippeolrakturen tnit trunmatiscber 
Lungen gangrSo. In den übrigen vier Füllen, wo je einmal iLfluenza, Ueniogomyelitis, 
PySmie und chronische Nephritis vorlag, ist oa nicht iinmüglicti, daas es sich doch um 
Embolien handelte, da eich auch im Teuensjstem PfrOpfe Tanden, freilich von anderem 
Aussehen als die Emboli. — Fasst man zunäcfaat die Daten [lb«r die Lungenartcrien- 
und Venenverstopfungan bei den oben besprochenen vier Erankheiteu z 
giebt sich folgende Tabelle: 
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Ks liegt nach diesen Zahlen auf der Hand , dass der Zusammenhang Ewischeii 
Blataderpfröpfen nnd LungenarterienpfrQpfen ganilich anverstSndlieli bleiben 
nUrde, wenn man der Ribbertschen Meinung folgen wollte. Denn bei den geoannten 
Erkrankuagen, die keineswegs alle mit aiisge dehnten Lungen veründerungen verbunden 
Waran'), ist das gleichzeitige Vorkommen von Venen- und Lunge na rterien- 
pfrSpfen ein ungemein hBufigea, das von LunpenpfriSpfen allein dagegen 
ein ungemein seltenes Ereignis. Man würde daber noch mit viel grösserer Be< 
rechtigung zu dem Schluss kommen dürfen, daas die Ansnahnienlle nur scheinbare Aus- 
nahmen seien und bier der Blutaderpfropf den Sezierenden entgangen oder total ver- 
schleppt norden sei, so dass er nicht mehr im Venensystem gefunden werden konnte. 
Jedenfalls scheint mir durch diese meine Angaben die Ribbertsche Opposilion gegen 
Virchows wohlbeg rundete Lehre widerlegt. 

Was nun den Mechanismus und die Bedingungen der Embolie aa- 
bftrifR, 10 kann eine Verschleppung von Blutpfröpfen natürlich nur eintreten, 
wenn 1. die Pfropfe tnit der Gefäsawand noch nicht festet ver- 



I) B«i den 62 Fallen von Lnn gen arte rien embolie bei Krebs war die Lunge 20mal 
•0 gut wie unverändert, 9mal bestand geringfagige, ömal ausgedehnte Tuberkulose. 
11 mal frische Bronchopneumonie oder Gangrln, IT mal Lun gen metas lasen (davon aber 
nur 6mal in ausgedehntem Masse): in den 113 FAilen von Krebe ohne Lnngenurterien- 
pfröpfn waren dagegen die Lungen nur 27 mal gans frei und häufig viel stärker ver- 
ilndorl, wie in den 62 Fallen: anch das beweist die geringe Bedeutung lokalerem 
für die Kildung der Pfnlpfe in den Lungen arte rien. 
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Die Schicksale der von der Gewalt dea Blulatromes weggetragenen 
Blutpfröpfe hängen nun zunfiehat von ihrer Gestalt, Dicke, Länge und 
KonaiBtena ab. Kugelige Thromben werden erat dort festgehalten, wo das 
Gefäss wohl einen kleineren Durchmesser besitzt wie der Pfropf, was gewöhn- 
lich an den Teilungastellen der Fall iat. Ist der Blutpfropf dagegen cylindrisch, 
handelt es sich um Teile von Pfropfen, die ganze Blutaderstrecken verstopften, 
Bo kann der Embolus bereits in Arterieoäaten festgehalten werden, deren Lich- 
tung seinen Querdurch measer erheblich übertrifft. Entweder wird er dann über 
den Sporn der Arteriengabelung eo gelegt, daas in beide Äate gleichniäBBtg 
lange Enden hineinhangen und gerade durch den Blutetrom , der mit gleicher 
Kraft an den Enden zerrt, an dem Steg der Arterien Verzweigung festgehalten 
werden. Der Embolus ist ein reitender und verstopft auf diese Weise nicht 
das Gefässlumen. Oder ein sehr lan^'cr Blutaderpfropf wirkt bereite in dem Stamm 
oder einem Hauptaat der Lungen arter ie, deren Querdurchmesser selbst den der 
weitesten Blutadern um ein Vielfaches übertrifft, verstopfend, indem er zunächst 
an eine Stelle der Gefäsawand angepreset und dann durch die Gewalt des Blut- 
atroms raebrfacb geknickt und in Form von Schlingen in die Äste getrieben 
wird. Das ist natürlich nur möglich bei verhältnismäasig weichen und elasti- 
schen Gebilden, während sehr feste oder gar steife und starre Pfropfe nicht 
leicht ein grijaaeres Luraen ganz sperren werden. Weiche brüchige Pfropfe 
werden dagegen beim Anprallen an die Gefässwand oft zerlrümraert und dann 
gleichzeitig in säintüche Arterienäete getrieben und eingekeilt. Nicht selten kommt 
es aber auch dadurch zu mehrfachen Embolien, dass hintereinander ver- 
schiedene Pfropfstücke in dieselbe Arterien Verzweigung getrieben werden. Es ist 
dies um so leichter möglich, als wir ja gezeigt haben, dass auch die Thromben 
in vielen Fällen nicht nur einen, sondern mehrere Gefässabschnitte einnehmen 
und meist auch ein Thrombus nicht in ganzer Ausdehnung, sondern nur teilweise 
verschleppt wird. Von den Resten können dann noch weitere Embolien ausgehen, 

Die Folgen der Blutpfropfverselileppung. 

^_ Wir können hierbei unterscheiden: 

^B 1. Die Wirkungen des Enibnlus nuT die Gefüüswuuil, 

^H 2. auf den Kreislaur, 

^^ 3. auf da.s Organgewebe. 

1. Die Wirkungen, die ein verschleppter Blutpfropf auf die Uefäas- 
waud ausübt, sind zunächst in vieler Beziehung die gleichen wie die dea piimären 
Thrombus; besonders, wenn er nicht gleich die Gefässlichtung verstopft und da- 



durch oder durch andere echädliche Eigeoscbafien plötzlichen oder baldigen Tod 
des Individuums venirBBcbt. Der Embolua macht die oben beim Tbrombtu 
näher geschilderten Veränderungen durch; er wirkt mechanisch und checmscb 
reizend, wird allmählich organisiert, wobei es auch ku den zelligen Veränderungen 
in der Gefasawand kommt. Besonders in den Lungen Schlagadern sind die Beete 
von Embolie nicht selten nur noch als leichte, rostbraime Verdickungen dw 
Wandung zu erkennen. Ist der ursprüngücbe Pfropf infiziert gewesen, bo wird 
er die gleichen infektiösen Vorgang« (Eiterung, fauligen Zerfall] auch in der 
Gefäsawand und daran anschliessend in dem Gewebe erzeugen ; nur gehen diese 
Veränderungen , da die Wandungen grösserer und mittlerer Arterien viel fester 
gefügt sind aU die der Venen, viel langsamer vor sich und es kann auch eicher 
vorkommen . dase ein verschleppter, Eitermikroben enthaltender Pfropf keine 
eitrigen Prozesse in der Wand der emboli^ierten Arterie oder dem Gewebe her- 
votruft. So sieht man gar nicht so seilen bei länger dauernder ulceröser oder 
nekrotisierender Endocarditls, wie in Milz und Nieren nur ein Teil der durch 
Verschleppung der Klappenpf rupfe entstandenen Infarkte eitrig zerfallen ist und 
die mikroskopische Untersuchung der embolisierten Arterienäste ergiebt dann 
auch mitunter, dass die Wand nicht vereitert oder serüsfibrinös entzündet ist, son- 
dern sogar nur eine produktive, zur Organisation führende Entzündung darbieteL 
Daes hierfür in der Hauptsache die besondere Struktur der Schlagader wand 
verantwortlich zu machen ist. ergiebt sich auch aus der Thatsache, dass infizierte, 
durch rückläufige Verschleppung in kleinere Bluladeräste getragene Emboli viel 
regelmässiger stürmische Veränderungen erzeugen. 

2. Die durch die Embolie hervorgerufenen Kreislau rstürun^en sind im 
wesentlichen auf die mechanische Wirkung des Thrombus r.urückzuführeo. Für 
sie ist es von hervorragender Bedeutung, ob der Embolus gleich verstopf end 
wirkt oder ob er das nicht thut. In letzterem Fnlle werden sich an ihn neue 
sekundäre Pfropfbildungen anschliesaen und der Embolus genau wie der Thrombus 
ein Dicken- und Längenwachstum darbieten, so dass er aus einem 
wands täudigen allmählich zu einem verstopfenden Embolus wird. 
Ist die Verstopfung perfekt geworden , so wird das Blut vor dem Pfropf stag- 
nieren und es werden die weiteren St römungs Veränderungen eintreten müssen, 
die bereits früher (Kap. I u. II, 8. 76 u. 83) geschildert wurden. Auch hinter 
der Verstopfungsstelle wird die Blutbewegung bis zu dem nächst höheren Seitenast 
stocken und das Blut nur pulsaiorisch hin und her bewegt werden, bis auch 
hier das Blut sich in einen Thrombus verwandelt. Hieran schliessen sich weiter 
die Veränderungen der Blutfiirümung, die zur Ausbildung eines Seitenbahnen- 
kreialaufes führen (siebe S. 83— 87). Wird durch .liesen rasch die normale 
Blutzufuhr wiederhergestellt, so bat die Embolie gar keine weiteren Störungen 
zur Folge, höchstens schliessen sich bei Embolisierung zahlreicher Haargefässe 
noch sekundäre Kreislaufstörungen, v(ie Blutungen und ö<ierae, an. 

3. Die an die Embolie an seh Hessen den Störungen der Orpanleistiingen 
und die Gcwohs. und «rglinvorUiideriiiiffett V^gen in er.i^r Urne von der 
Grösse der verstopf ten Seh lagade r ^»^ d«' V«llsiü„dlgkeil der 
Verstopfung »b. Werden nur kleiner« Mtt .«« Orga„.chl«gader 
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stopft, Bo entzieht sich diee, gelbst nenn daran Gewebsveränderutigen anschlieasen 
sollten, ganz der klinischeo Beobachtung und das iat auch der Grund, warum 
Statisliicen über die Häußgkeit von Embolien, wenn sie lediglich auf klinischem 
Material beruhen, ein ungenügendes Bild geben müssen. (Man vergleiche z. B. 
meine Zahlen: 59,4 "/o Embolien mit denen von AlbamuB, der nur 43,4 "/o 
Embolien fand). Sind dagegen grosse Äste oder gar der Hauptetamm einer 
Schlagader verstopft, so kann das zum Ausfall der ganzen Organ- 
leis tung und je nach ihrer Lebens Dichtigkeit zum plötzlichen Tode 
führen. So erfolgt noch Verlegung des Stammes der Lun genschlag- 
ader oder beider Hauptäste rascher, plötzlichen Tod unter den Erschei- 
nungen höchster Atemnot; embolischer Verschluss der Kranzarterien des 
Herzens kann plötzlichen, schlagähnlichen Tod durch Lähmung der 
Herzmuskulatur verursachen, wie anatomische Beobachtungen am Menschen 
{Barth, Oeatreich, 2 eigene Fälle) zeigen. Freilich kann sogar der Ver- 
schluss heider Kranzarterien symptomlos verlaufen, wie aus einem Fall 
Thoreis hervorgeht, und andererseits hat nach dem vorliegenden Beobacht- 
ungsmaterial häufiger ein thrombotischer oder eiidnrl Britisch er Verschluss (Huber, 
C r o k e) plötzlichen Herzstillstand bewirkt. Die Embolie der Arteria cen- 
tralis retinae fuhrt zu plötzlicher Blindheit, die Embolien von Gehiroarterien 
zu schlagartigen Lähmungen und anderen Ausfallserscheinungen, je nach dem 
besonderen Sitz der Verstopfung. Die gleiche Wirkung, wie der Verschluss eines 
Slaramea oder Hauptastes einer Schlagader, wird auch die Verstopfung zahl- 
reicher mittlerer oder kleiner Äste haben, wie das sowohl an Lunge, wie Herz 
und Gehirn oft nachweisbar ist. Für das Eintreten des voiJstÄudigen Funktions- 
ausfalles nach Verstopfung von Arterienästen ist natürlich auch der Zustand 
des betreffenden Organs vor der plötzlich eintretenden Verstopfung vod 
Bedeutung. lal das Organ durch andere Erkrankungen bereits in seiner Leistungs- 
fähigkeit erheblich beeinträchtigt, so wird die Verstopfung selbst solcher Äste 
bereits einen vollkommenen Funktion sausfall nach sich ziehen, deren Verschluss 
bei normalem Zustand des Organs ohne erbebliche Lei stungs Störungen sich ab 
gespielt hätte. So ist es nicht ganz selten, dass Lun gen seh wind süchtige plötz- 
. lieh oder doch wenigstens unter rascher Zunahme der Atmungsstorungen zu 
Grunde gehen und bei der Sektion nur embolische Verstopfungen von Ästen 
3. und 4. Ordnung gefunden werden, die sonst symptomlos vorüberzugehen pflegen. 
Es ist dann eben die Embolie dieser kleinen Schlagaderäste nur deswegen wirksam, 
weil der letzte Rest funktionsfähigen Gewehes in seiner Leistung beeinträchtigt 
und so gleichsam der letzte Tropfen hinzugefügt wird, der den Becher zum 
Überlaufen bringt. Ebenso sieht mau, dass thrombotische oder emboJiscbe Ver* 
stopf ungen mittlerer Äste der Herzschlagadern plötzlichen Herztod bewirken, 
wenn bereits zahlreiche Schwielen die Muskulatur durchsetzen und viele Schlag- 
aderäste durch sklerotische Prozesse verengt sind. Auf der anderen Seite sieht 
man aber auch gerade, dass Embolien grösserer Lungen- und Herzarterionäste 
fast symptomlos verlaufen, wenn bereits seit langem schwere Veränderungen der 
betreffenden Organe bestanden. Es acheint, als ob solche Organe sich dann 
bereits auf ein Minimum von Blutzufuhr eingerichtet haben, so dass sie ihre 
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Thäijgkeic selbst noch bei erneuter Verringerung des Blutzuflusees ausübeo können. 
Für das Hern ist das aucb von Krehl hervorgehoben worden, wenn er belonl. 
doäs der Vergchluas völlig normaler Kranzsulilagndern viel stürmiacbere Enchei- 
nuQgen hervorruft, als bereits erkrankter. 

Während im allgemeiLeD der FunktionaaUBfatl als direkte Folge der BEhinderani; 
des BlutzufliiBsea angesehen werden musa, liegen die Dinge bei den Slümngen der 
HerEthäti)i;kcit nnch K ra n zart crienverseh Ins« verwickelter. Einmal haben die lahl' 
reichen Versncbe an Kaninchen und Eunden. die seit Erichson, PuuDm und v. Bexeld 
von Samnelson. Cohnheim und v. Sehn! theaa- Recbberg, Germain Sit 
und Ruch efontaine, fürt er, William, v. Frey , Michaelia. No weit- Martin, 
Kronecker u. a über die Wirkung des K ran zarte rieuversehlussea vorgenommen wonl«B 
sind, sehr nngleichniflssige und wechselnde Resultate gehabt, indem von einem Teil der 
Experimentatoren (Cohnheira. Germain S66, Michaelis, Kronecker) Herr 
wogen und Herzstillstand als regalmSsaige und notwendige Felge des Ver- 
schlusees der versctiiedenaten grüaseren Kran xarterieu äste angeaehen wird, wfihrend 
andere, wie Fenoglio und Droguel, Porter, William, v. Frey, dies beatreUeo 
und sowohl erhebliche Unteracbiede je nach der Lage des verschloaaenen Astes, als 
auch in Beiug auf die Wiederherstellbarkeit der Leistungen angeben. Die Erfahrungen 
der menschlichen Pathologie stehen entschieden auf Seite der letzteren, da, nie bereits 
oben erwflhnt wurde, selbst der rasch entstehende embolische Verschluss der Kranc- 
arterienfiste hei den einzelnen Indiridnen von sehr verschiedenem Effekt ist. — Aach 
über die Ursachen des AurhQrens der Herztbiltigkeit nach Kran zart erienverachtnss ist 
eine Übereinstimmung bisher uicht erzielt. Cnhnheim nnd v. Scbulthess-Rech- 
berg betonen, dasa die Aufhebung der Herzleistung nicht einfache Folge der Blutleere 
des Herzmuskels sein kann, da die Abklemmung des linken Vorhofs dicht (iber dem 
Mitraloatium nicht den gleichen Erfolg hat. Da auch eine Kohlensaurevet-giftang ans- 
geachlossen werden konnte — die Unterbindung der Uerzblutndern schädigte nSmlich 
die Zusammen Ziehungen des Herzens nicht — , so nahmen sie an, daas ee sich nm die 
Wirkung giftiger Stoffwechselprodukte handle, die bei der Herzzusnramenziehung regel- 
mässig sich bildeten , normalerweise aber sofort vom Blutstrom wieder heransgespOlt 
würden. Diefe Annahme, die an und für eich viel für sich hat, ist von v. Frey als 
nicht bewiesen hingeatellt worden; er meint vielmehr, dass der Herzstillstand Folge 
das mechanischen Insultes sei. Kronecker hat dagegen angenommen, dass ea aicfa 
um eine Lähmung des von ihm und .Schmey entdeckton Ko ordinal ionseentrutna für die 
Herzbewegungen handle, das im Heplum ventriculorum nahe dem Verlaufe des Ramua 
dcacendens der linken Kranzarterie liegen soll und das nach Verschluss dieses Astes 
nicht mehr genügend ernährt werden könne. Anf diese Weise würde die Thatanche, 
dHSB der Verschluss des vorderen absteigenden Astes der linken Kranzarterie gerade beim 
Menschen um häufigsten zu plßtilichem Funktionsausfall fahrt, am besten erklärt vrerdeo. 

Während die angegebenen Erscheinungen dea völligen Ausfalls einer Organ- 
leiatuug sofort oder wenigstens sehr rasch nach dem Verschluas der Hauptarterie 
bezw, ihrer Hauptäste eintreten, bevor es noch zu irgend welchen nachweisbaren 
Gewebsveränderungen gekommen ist, verlaufen umgekehrt die nach Verstopfung der 
Schlagaderverzweigungen erat allmählich entziehenden umschriebenen Gewebi- 
und Organ Veränderungen, wenn sie nicht über sehr grosse Teile sich 
erstrecken oder ein funktionell sehr spezialisiertes Organ (Gehirn) betreffen, fast 
immer ohne nachweisbare SlÖruDgen der Organleistung. Es handelt sich hier 
um die als Infarkte bezeichneten festen, keilförmigen Herde, die im AnacbluM 
lenenOrgunen auftreten und bald ein blasses. 



;i Gefässversiopfttripp" ■ 



Folgen des EriDzarterienvenehlDS8«s. Aniniiaclie und bBmorrliAgiscfae Infarkte. 219 



Die Bezieht 
g sind keineäwej 



der Gefäs sveratopfung zur Infarktbil- 
voniherein anerkannt worden uud auch jelzt noch 




Eeilfarmiger kleiner hämorrhagischer Luiigeninfiirkt, ; nn unJ neben der Spitze des 

lofarkles durch FfrÜpfe verstopfte Si'hlngadcrJLste i das umgebeuile Lungengewabe' num 

Teil emphyseniatüs. Nach Aacho tf -Uaylord: Cursus dar pathologischea Uiatologt». 

Ganz schwache Vergiössetnng. 

umatritteD, ao dass eine eingehende Erörterung aller Bedingungen, die zu 
In&rktbilduQgen führen, nötig erscheint. Während man anfangs meinte. 



I 



220 Embolie und Metastase. 



dass die bei lofarkten gefundenen Gefassverstopfungen sekundäre seien und 
selbst Vir cbow Bedenken trug, die Embolien für alle Fälle als das Primäre 
und die Ursache der Infarktbildungen zu erklären, besteht jetzt — wenn 
man vielleicht von dem besonders zu besprechenden hämorrhagischen ! 
Lungeninfarkt absieht — Übereinstimmung darüber, dass die typischen ! 
Infarkte Folge eines thrombotischen oder embolischen oder auch allenfalls 
entzündlichen Schlagaderverschlusses sind. Ebenso ist die von Rokitansky 
besonders vertretene und erst von Beckmann widerlegte, anfangs sogar 
noch von Virchow geteilte Meinung, dass die blassen anämischen In- 
farkte erst durch Entfärbung aus hämorrhagischen hervorgegangen seien, all- 
gemein verlassen und vielmehr erkannt worden, dass die anämischen Infarkte 
reine Gewebsnekrosen, die hämorrhagischen mit ausgedehnter Blutung 
verbundene Gewebsnekrosen sind und zwischen beiden entgegengesetzten 
Formen mancherlei Übergänge bestehen (gemischte Infarkte). Die Be- 
ziehungen zwischen ihnen und den thrombotischen oder embolischen Gefässver- 
schlüssen sind in der That derartige, dass an einem inneren Zusammenhang 
nicht gut gezweifelt werden kann. Dafür spricht: 

a) Die Gestalt der Infarkte. Sie entspricht stets der Ge- 
stalt der Verästeluugsbezirke einer Schlagader. Deswegen sind die 
Infarkte meist keil-, pyramiden- oder kegelförmig gestaltet derartig, dass die 
Spitze des Keils nach dem Hilus, die Basis nach der Oberfläche des Organs 
gerichtet ist, genau wie auch die kapillaren Auflösungen einer Arterie einen an- 
nähernd kegelförmigen Körper bilden (s. Fig. 53). In den Fällen, wo die In- 
farkte nicht diese Gestalt, sondern eine vieleckige (auf dem Durchschnitt recht- 
eckige oder sogar quadratische Form) besitzen, wie oft in der Niere, nicht 
selten auch in der Milz, hängt dies auch, wie Ribbert gezeigt hat, mit dem 
Verlauf der verstopften Schlagaderäste zusammen. 

b) Man findet in frischen Infarkten in den zuführenden Schlagadern Ver- 
stopfungsmassen meist in oder neben ihrer Spitze (s, Fig. 53), nicht selten aber 
auch schon in dem noch ausserhalb des Infarktes gelegenen Teil des ArterieO' 
astes, woraus hervorgeht, dass die Verstopfung nicht erst im Anschluss an ^^^ 
Infarktbildung entstanden sein kann (v. Recklinghausen). Auch dem A^^ 
nach stimmen die Pfropfe mit dem des Infarktes überein, sind wenigstens ^^ 
evident jünger, wie dieser. 

Was nun die Entstehungsbedingungen der Infarkte anbetrifi^t, so ^^ 
die Frage durch mehrere Umstände verwickelt geworden. Einmal hat die thr^^ 
botische oder embolische Verstopfung von Schlagadern keineswegs in all^ 
Organen Infarktbildung zur Folge. Dass die Lungeninfarkte der Häufigl^^ 
nach an erster Stelle kommen, ist zwar leicht verständlich, weil bei der ül^ 
wiegenden Häufigkeit der Blutaderthrombose die LungeDscblagadern Liebling^^^^ 
für Emboli sind. Schwerer verständlich erscheint es dagegen zunächst, waf*-^ 
von den Organen des grossen Kreislaufs einzelne ziemlich häufig, andere seli^ 
wiederum andere niemals Sitz von Infarkten sind. Hier ist die Häufigkeitssl^^ 
etwa folgende: Niere, Milz, Gehirn, Extremitäten, Herz, Retina, Rückenm^^ 
Darm, Magen, Leber und Hoden. Dagegen werden niemals vonInfarkt>^ 
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befallen: Harablase, äussere und innere Geachlechtsorgaoe, Gesicht, Schild- 
drüse, Zunge, Nebenniere, Rumpfmuskulatur, Knochen, Noch auffallender ist 
es, daaa ea auch in den Organen, die relativ häufig Sitz von Infarkten sein 
können, keineswegs regelmässig nach Arterien verscbluea zur Infarktbildung kommt. 
So fanden sieb unter meinen 347 Fällen von Lu ngen arterien- 
embolien nur 95mal In fark t bildungen, waa seibat, wenn man 
24 Fälle, in denen die Em bolie durch ihre Grösse, Vielfach hei t 
oder infolge der bereits vorliegenden schweren Erkrankung 
raschen Tod bewirkt hatte, nur 29,2 "/o der Fälle auamacbt. Diese 
und ähnliche Erfahrungen an anderen Organen sind nun keineswegs alle da- 
durch zu erklären, dasa in den 71 "/o negativer Fälle ausschliesslich ganz kleine 
Äste verslopft worden waren, sondern es waren darunter auch solche Fälle, in 
denen grössere Äs le verlegt waren, wie in anderen Fällen m it Infarktbildungen. 
Es würde aber trolzdecn ganz verkehrt sein, wenn man etwa auf Grund dieser 
Tbatsacben zu dem Schlüsse kommen wollte, dass die Arterien Verstopfungen für 
die Entstehung der Infarkte bedeutungslos seien. Im Gegenteil geben gerade 
diese Erfahrungen einen Hinweis auf die besonderen Bedingungen, die zum Zu- 
standekommen der Infarkte erfüllt sein müssen. Vergleicht mau die Orgaue, 
die häufig, selten oder nie Sitz von Infarkten sind, in Bezug auf ihre Geiass- 
einrichtungen miteinander, so ergibt sich, dass die Organe, die niemals Infarkte 
enthalten , die reichlichsten arteriellen Anastomosen, d. h. die 
besten Einrichtungen für eine rasche Wiederherstellung des 
Blutumlaufs besitzen, während die Organe, in denen wir häufig Infarkt« 
finden, ungenügende Einrichtungen zur Ausbildung eines vollständigen Seiten- 
bahnenkreialaufes aufweisen. So bestehen in der Schilddrüse und Zunge, der 
Harnblase, dem Penis und dem Uterus reichliche Verbindungen zwischen rechter 
und linker Schlagader, die Leber wird nicht nur von der Arterie, sondern auch 
von der Pforlader genügend mit Blut versorgt; im Gesiebt und der Rumpfmusku- 
latur sind reichliche arterielle Verbindungen zwischen den ein:eelnen Schlagadern 
vorbanden. In Milz, Niere und Gehirn dagegen, d. h. den Organen mit der 
relativ grossten Häufigkeit von Infarktbildungen, sind arterielle Anastomosen 
nur ungenügend vorhanden, derart, dass die Veras telungs bezirke jedes Arterien- 
astes getrennt voneinander verlaufen und daher von Ästen erster oder zweiter 
Ordnung der Nieren- und Milzarterie, sowie der Art. fossae sylvii immer nur 
ein kleiner Bezirk des Organs, der genau dem Verästelungabezirk des betreffendeu 
Astes entspricht, injiziert werden kann. Cohnheim hat. auf Grund dieser 
Thatsachen die Formel geprägt, daas Infarktbildungen nur nach Ver- 
stopfungen von Endarterien auftreten, indem er als Endarterien alle 
die Schlagadern bezeichnete, denen bis zu ihrer schliesslichen Auflösung in Haar- 
gefäese Verbindungen mit Nacbbararterien fehlen, wodurch sie unfähig zur Auf- 
nahme eines ausreichenden Seitenbabnenkreislaufes werden. Allein diese Formel, 
die in ihrer Einfachheit überraschte und deswegen eine Zeitlang die Geister 
blendete und somit herrschend wurde, bat sich sehr rasch als zu eng erwiesen 
und war auch ausser stände, die äusserst wechselvoUen Folgen der Schlagader- 
veratopfungen völlig zu erklären. Schon Cohnheira selbst führt« den Begriff 
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der „funk tioD eilen Endarterie" ein, den er für die Fälle 
denen die VerBtopfung eines genügende arterielle Verbindungen beeitzenden Haap(- 
aBlea zur Infarktbitdung fuhrt, weü durch mehrfache Embolie der arleriellca 
Anastomosen diese au^geschaliet werden. Litten hat dann diesen B^riff noefc 
erweitert und die Arteria nte^eraica auperior ala „funktionelle Endftrterie" be- 
zeichnet, weil die vorhandenen arteriellen Verbindungen mit der Meseraics inferior 
bei gewöhnlichem Blutdruck nicht genügen, um den ganzen Veras telungabenifc 
der Superior wieder mit Blut zu füllen. Schon dadurch wurde die CobB' 
beimache Formel sehr wesentlich modifiziert; die weiteren Untersuchungen I»bea 
aber gezeigt, da^s es überhaupt nur sehr wen ig Seh lagad ern giebt. 
die Endarterien im Coh n hei machen Sinne sind. So zeigte Küttn« 
im Gegensatz zuCohnheim und Litten, daas es möglich iat, in die Gefin« 
einea Lungenteils, dessen Schlag- und Blutader unterbunden war, Farhatoff von Asien 
des Aorlenaystenis, insbesondere der Bronchial Schlagader hineinzutreiben, so das« 
also auch die LungenvchJngader ihre Stellung als Endarterie verlor, da sie arterielle 
Verbindungen mit dem Aortensystem (auaaer de» Bronchialarterien mit den Artt, 
oesophageae, tracheo-oesophageae, pericardiaco-phrenicae und mediaalinales) besiut 
Im Magen, in dem, wenn auch selten, Infarkte vorkommen, bestehen deutliche arteri- 
elle Verbindungen zwischen den Ästen der Kranzarterie; auch im Herzen, dessen 
Kranzarterien von Coh n hei m als typische Etidarterien augesehen nurden. 
fehlen, wie Toldt nnd vor allem L. Langer nachwieaen, arterielle Ana»h>- 
moaen nicht; ja die Kranzarterien stehen sogar vermiltelat der Vasn vasorum 
der Anrta und Pubnoiialia mit den Gefäaaen des Herzbeutels, ferner auch nüi 
Verzweigungen der Bronchial- und Zwerchfell seh lag ädern in Verbindung. In der 
Reichlichkeit dieaer Verbindungen bestehen zwar manche individuelle Verschieden- 
heiten, ganz fehlen sie aber niemals, die Kranzarterien des Herzens sind tüso 
keine Endarlerieu und trotzdem ist das Hera nicht selten Sitz von In- 
farkten. So bleiben ala Endarterien im Cohnheim sehen Sinne hÖchet«DB 
noch die Nieren- und Milzschlagadern, sowie die Arteria fosaae Sylvü übrig 
und auch bei der Nierenarterie bestehen wenigstens noch kleine arterielle Ver- 
bindungen mit den Kapaelarteriea, ao daas selbst diese nicht mehr ganz den 
Cohnheimachen Erfordern i säen eniapricht. ,So bat sich denn eine viel weitere 
Fassung als notwendig erwiesen; denn nicht allein auf die Anzahl der 
vorgebildeten arteriellen Anastomosen kommt es an, sondern auf 
alle Umstände, die für die Ausbildung eines vollständigen 
Seitenbalinenkreislaufes von Bedeutung sind. Die CohnheimMbe 
Formel läaal sich daher, wie das schon von v. Recklinghausen ia der 
Hauptsache entwickelt worden ist, durch folgenden Satz ersetzen : 

Niich Vprschluss xufiihreiider Bliit^^erässe wird es zu einer 
InfHrktttildung in dem bctrolTcnden Organ immer dann kommen, 
wenn aus irgend einem («runde ein Seitenbahnenkreislauf nicht 
rasch und nicht vidlständiff geuuR hergestellt werden kann. 
Aus irgend einem Grunde, darauf kommt es an. Denn diese Gründe 
sind sehr mannigfaltiger Art und nur dadurch lassen sich sowohl die wechsel- 
vollen anatomischen Erfahrungen am Mensche«, wie die der Tierversuche erklären. 



Im einzelnen lassen eicli dann die Bedingungenfürdielnfarktbildung 
unter Zugrucdelegung der schon Seite S3 — 87 üher die Bedingungen der Her- 
Btetlung eines Seilen balinenkreislaufea geruacbten Ausführungen folgen der massen 
festlegen. Der Erfolg der Verstopfung hängt ab: 

1. Von der Grösse der ve räch losse neu Schlagader. Die ver- 
Htopfte Schlagader darf unter einer gewissen Grösse nicht zu- 
rückbleiben. V. Recklingbausen giebt an, dass die typischen Infarkte 
selbst unter ein gewisses Mai^s, dasjenige einer kleinen Erbse, nicht sinken und 
die unterste Grenze des Durchmessers der Schlagadern, nach deren Verstopfung 
noch Infarktbildung eintritt, etwa 0,5 mm beträgt. Auch nach meinen Er- 



Fig 54. 
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Ganz frischer Nioreninfarkt mit starker BlutftllluB^ der peripheren Haargefüsse und 
Blutungen in Glomeruli und Kanftlchen. Vegr. 120. 

fahruDgen und den Berichten anderer Autoren trifft dies durchaus zu. Es ist 
das ja auch begreiflich, da bei den YerstopfuDgen der kleiasten Schlagadern 
die Verbindungen mit den Hftargefässen genügen, um den Kreislauf wieder- 
herzustellen. 

2. Von derÄnzahlundderGrÖBsedervorgebildetenSeiten- 
verz weigungen. — Je grösser der verstopfte Seht agaderast und je weiter er 
vom Kapillarbezirk entfernt ist, um so leichter wird die Infarktbildung eintreten, 
da die Verbindungen der Haargefäss bezirke und kleinen Schlagadern zu eng 
sind, um den Ausfall des grossen Arterienbezirkes zu decken. Während, wie 
bereits oben angeführt wurde, der Seiten bahnen kreis lauf in den Haargef^ssen 
genügt, um den Ausfall kleinerer Schtagaderu zu decken, ist er dazu nicht im 
Stande nach Verstopfung grosser Äste, obgleich auch dann regelmässig von den 
Kapillaren her eine Füllung des blutleer gemachten Bezirkes versucht wird. 
Das haben bereits Cohnheim und Litten in ihren Versuchen über die Ver- 
stopfung der Lungen Schlagadern gezeigt, in denen sie nachwieseu, daaa fein ver- 
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teilte Farbstoffe, die sie nach der Emboliaiening in die Blutbslm ein) 
auch in den Bezirken der verstopften ^cblagader Dachweisbar waren, eo da» 
ea zu einer un vol I » tan d igen, mitunter sogar vollständigen Injektion der Arterien, 
Kapillaren und Venen mit dem Farbstoff gekommen war. Belbst in der Uten, 
wo an und für ^ich die Bedingungen zur Entstehung eines SeitenbaiineokKÜ' 
laufes ungünstigere sind, wird gerade frühzeitig von der Peripherie her ein freilicli 
nicht genügender Seiteabahnenkreislauf hei^estellt, wie neuerdings wieder Ribbert 
in seinen Vereuchen an Kaninchen gezeigt hat (s. Fig. 54). Durch diese, wenn 
auch unvollkommen partiellen BluttuUungen Ton den Haargefaaseu aua erkUn 
es »ich auch, das» selbst der Verschluss eines Hauptatammes so gut wie niemab 
eine totale lufarcierung des betreffenden Organs zur Folge hat. Xacb Verschluse 
de» Hauptatammes der Arteria renalis oder lienalis kommt es meist nur lor 
Bildung zahlreicher Infarkte, zwischen denen oft noch in überwiegendem UasM 
gut eruährt«a Gewebe übrig geblieben ist. Nach Verschluss der Iliaca com- 
munis hat man keineswegs Nekrose des ganzen Beines, sondern nur multiple 
Infarkte der Haut des Fueses und Unterschenkels gefunden. Uud selbst in den 
Fällen von fast volletändiger Nekrose der Niere, wie Ribbert einen mitteilt, 
oder der Milz, wie ich einen bei einer tiljäbrigen Frau (S. N. 320, 1902) be- 
obachtete, tat zum mindesten an den Rändern oder an den Polen nocli gut er- 
nährtes Gewebe übrig geblieben. 

3. Von der Ausdehnbarkeit der vorhandenen Änaslomoaen 
Je grösser die Widerstände sind, die sich der Füllung des verstopften Bezirkes 
entgegenstellen, sei es dass die arteriellen Seitenhahnen durch sklerotische Proietee 
in starre Röhren umgewandelt sind, sei es dass krampfartige Zusammen Ziehungen 
auf längere Zeit in ihnen sich abspielen, um so grösser wird die Gefahr, da» 
der verschlossene Bezirk dem Tode anheimfällt, weil alle Genebe den Abscblun 
der Blutzufuhr nur eine beschränkte Zeit überstehen können. So wird es ver- 
ständlich, dass die Verstopfung von Schlagadern gerade bei älteren Individuen 
mit ausgebreiteter Schlagader Verkalkung viel verderblicher wirkt als bei Jüngeren. 

4. Von der Stromesenergie, der Höhe des Blutdrucks, der 
im wesentlichen von der Herzthätigkeit abhängig ist. Das ergiebt sich sowohl 
aus zahlreichen experimentellen Beobachtungen, wie den Erfahrungen der mensch- 
licheu Pathologie. Besonders werden hierdurch die scheinbaren Widersprüdu 
aufgeklärt, die eich zwischen den Erfahrungen der menschlichen Pathologie und 
denen der Tierversuche ergeben haben. Ea gelingt vor allem bei Hunden fast 
nie, durch einfache Kmbolisierungen der Lungen arterien Infarktbildungen bet- 
vorzurufen, weil eben das sehr kräftige Herz der gesunden Tiere rasch die cur 
Herstellung eines vollständigen Seiten bahnen kreialaufes nötige Arbeit leisiet, 
während beim Menschen die Infarktbiidung meist bei Leuten mit stark ge- 
schwächtem Herzen und längerem Siechtum auftritt Selbst bei Emholisierung 
oder Unierbindung peripherer Arterienüste tritt beim Hunde kelnesw^a immer 
eine Infarktbildung ein, 

J>a«i ;■> der That alle Umstände, die die Herzkraft beeinträchtigen unA 
der Seilenbahnen erschweren, für die Entstehung besonders 



der Lungeninfarkte von grosser Bedeutung sind, ei^ebt auch die Sichtung dea 
mischen Materials, 



So fanden sich bei 132 Fällen von hUmorrbagischen Lungeomfarkten , Ober die 
icb genaueie Notiz?n besitze, Eunftchet die Alterskiaasen folgen de nnasaen vertreten: 
10-20 Jahre S Fälle 
21-30 .. 12 ., 



31-40 
41-50 
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Somit fielen allein '/« aller Fttlle (81 Falle) auf die liDberen Lebensalter von 50 
biB 90 Jahren. Von RrAnkheit«n waren Ö6 mal Inanfficienzen oder Stenosen der Mitral- 
klappe verbunden mit Herz degen erat ionen vorhanden; 4ömal ist Atrophie, Schlaffheit, 
Erweiteiiing des rechten Ventrikels oder Verfettung notiert und nnr 10 mal wird das 
Eer£ als normal geschildert. 

b. Von der besonderen Empfindlichkeit und dem vor dem 
SchUgaderverachluBs vorhandenen Zustand der Gewebe und 
Organe. 

Eb wurde schon in Kapitel II (S. 82 u. 83) ausgeführt, das§ die einzelnen 
Gewebe und Orgaue eine sehr verschiedene Widerstandsfähigkeit gegenüber 
Störungen der Blutzufuhr besitzen. Als besonders empfiudlich eiwieseu sich Darm, 
Niere und Milz, bei denen meist eine l*/i — Sstnndige Abklenimuug der Hau pt- 
acblagader genügte, um nicht mehr ausgleichbare Gewebsfichädigungen berbei- 
zufQhren, während am Hoden meist eine 4—5 stündige, am Ohr eine 24Btündige 
Aufhebung des Kreislaufes noch ertragen wurde. Doch sind diese Zahlen 
natürlich keine absoluten und es besteben in dieser Hinsicht manche individuelle 
Unterschiede. So habe ich an Kaninchennieren, bei denen ich die Ligatur der 
Arterie erst nach 4 — 5 Btunden löste, das Eintreten von Infarktbildungen ganz 
vermiest und oft nur ganz geringfügige histologische Veräuderungen der Epi- 
thelien gefunden; auch Muskel und Haut können eine mehr als 6stQndige Auf- 
hebung der Blutzufuhr noch ohne Schaden vertragen. Diese Unterschiede sind 
wohl sicherlich mit auf die verschiedenen autolytischen Fähigkeiten 
der Organe zurückzuführen. Innerhalb desselben Organs erweisen sich weiter 
die einzelnen Teile als verschieden empfindlich; so könneu sich in den Nieren- 
üifaikten die Epitheiien der geraden Harnkanälchen, der Schleifen und Schak- 
etScke, die Glomeruli und das interstitielle Bindegewebe lange erhalten; stets 
sterben die Epitheiien der gewundenen Harnkanälchen zuerst ab, wie besonders 
Ribbert in seinen Versuchen genau feststellte (vergi. auch Fig. ö4). Alle diese 
Umstände machen es versländlich, warum selbst bei gut vorgebildeten Ein- 
richtUDgen für den Seite n bah nenkreisl auf unausgleicbbare Schädigungen des Ge- 
webes eintreten müssen, wenn aus irgend einem Grunde (Herzat-b wache, ungenügende 
Ausdehnbarkeit der Seitenbabnen) der Kreislauf nicht rasch genug herge- 
stellt wird. —Befinden sich ferner die Gewebe bereits vor dem Schlagader verschluss 
II einem Zustand grosser Ilintalügkeit, so tritt mit viel grösserer Sicherheit und 
■ viel rascher die Infarktbildung ein, noch ehe ein Seiten bah nenkreisl auf sich 

'■ohaiich, AUgsmaiae FaUialDBiis. 1. Tal). 15 
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«atwickeln konnie. Dsrauf ««isen echoa manntgTache 
Menschen bin ; so eiebt man i. B. in frigcb entztindeten Niei«n, «renn ' 
noch zum Verecbluse kleiner SchlagaderSst« oder selbst nur lahlreicher HaJsigefiMe 
gekommen Ut, eiüe ganz ungenüboltch reichliche Bildung klnner Infarkte an- 
treten : auch im Gehirn sind die oft sehr ausgedehnten weissen und gelben Er- 
weichungen, die man in der Umgebung von Geschwülsten (besonders Gliomea) 
and Gummen nicht selten zu sehen bekommt, ohne dass ein vollständiger 
Gef äsaTerschluBs sich makroskopisch oder mikroskopisch nachweisen läa»i, 
wohl auf die Schädigung des Gewebes zurückzuführen, die es bereits durch den krank- 
haften Vorgang erülUn hatt«. — Noch besser lässl sich das experimentell nach- 
weisen. Erzeugt man bei Kaninchen durch Einspritzung von Diphtherieb&kterieo 
oder -gift oder besser noch durch intravenöse Injektion von 0,05 g chromsanrem 
Ammoniak eine all«rative Nephritis und unterbindet 24 — 36 Stunden nach den 
Beginn des Versuches die Nierenarterie auf nur */t — 1 Stunde, so tritt ngä- 
massig und zwar meist schon nach 8 Stunden eine grossarbge Infarktbildung 
ein, die sonst regelmässig ausbleibt Ebenso gelingt es durch wiederholte Unter- 
brechungen der Blutzufuhr in der Niere auf ',2 — 1 Stunde die Nieren subeiani 
80 empfindlich zu machen, dass schliesslich eine nur '/: stAnd liehe Cnterbindimg 
Infarktbildung zur Folge hat 

(i. Von der Schnelligkeit, mitder derSchlagaderverschluHB 
erfolgt 

Da die Folgen des Arterien verschlusses um so geringfügiger sind, je raacher 
und vollständiger der Sei ten bah nenk reislauf eintritt liegt es auf der Hand, daas 
ein Schlagaderverschluss , der erst allmählich eintritt, in der Regel geringere 
Folgen nach sich ziehen muss, als die plötzliche Verstopfung, weil die langsam 
eintretende Verengerung bereits Kreislaufstörungen mit eich bringt, durch die 
die Ausbildung des Sei te n bah nenk reis lau fes vorbereitet wird, so dass, wenn end- 
lich der vollkommene Blutabschluss erreicht ist, sehr rasch und vollkomtDen von 
den Seilenbabnen aus das Blut in den verschlossenen Bezirk hineingeworfen werden 
kann, Desvegen gehen im allgemeinen die thrombotischen und end- 
arteritischen Schlagaderverschliisse mit weit geringeten Gewebsschä- 
digungen einher »Is die embolischen. Das tritt allerdings weniger bei den 
Organen mit unvollkommen vorgebildetten Seilenbahnen (Milz, Niere, Ge- 
hirn), als denjenigen, die bessere, wenn natürlich auch nicht vollkommene Ein- 
richtungen für die Ausbildung des koUaleralen Zuflusses besitzen, wie Lunge 
und Herz, in Erscheinung. Auch in Niere, Milz und Gehirn überwiegen die 
emholischen Infarkte, doch sind besonders im Gebito die thromboliscbeo 
und endarteritiachen Erweichungen verhältnismässig häufig. Solche fehlen j> 
bekanutcrmassen aucii in Herz und Lunge nicht, sind al>et: \«8onderH vn \eut««a 
Organ sehr selten und treten hauptsächlich dann ai»€, ,fleni\ »ueser sroaxii 
Äsfn noch zahlreiche kleine verschlossen sind. 

A.u( dl" »Lwoichanden Ansichten Hibhert» wird eri 
jjjp., 1» eiogegimgBn werden. Hier sei a 

, nartcrionenibolion (8. 213, 214) h. i 

•hva LunBeninrBrkli-ii nur zwei 
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beit als thrombotiacbe angeseben werden konnten, und in diesen Fällen iraran zahlreiche 
Ffröpfe auch in kloinen und kleinsten Ästen vorhanden. Ähnlich lagen die VerbttltnisHe in 
einem interesannten FhII von fast Tollkommener hämorrhagischer Infarcierung der recht«n 
Lunge, den McPhedran und Mackenzie heschrieben. Hier waren die ßrOBseren 
Aste frei von Thromben und starken endarteritischou Veränderungen, wahrend in mitt- 
leren and vor allem zahlreichen kleinen Ästen tbrombotJBche und eudartentiacbe (wahr- 
achainlich syphilitische] Verschlllsae sich fanden. Auch im Heraen sind hochgradige 
sklerotische Toren gerungen und thrombotische Verschlüsse der Hauptäate aehr oft 
wirkungslos, wenn die mittleren Äste frei und gut dilatierbar sind, 'während sklerotischa 
und (hrom ho tische Verlegungen vieler kleiner Aste oft Infarkte verursacben. Gtat 
ähnlich liegen auch die VerbSltnisse in der Leber, beeondera soweit die Verschlüsse 
der Pfortader in Betracht kommen. Hier hat Chiari neuerdings an grösserem Material 
gezeigt, daas der Verachluas der grSaaeren Äste höchstens nur ciikumskripte Herde 
von Stauungsbyperlmie zur Folge hat, weil die Art«ria hepatica die Blutvers orgung 
Übernimmt, während bei gleichzeitigem Verschluss der kleinen interlobulHren Aste echte 
BOSmiscbe oder hämorrhagische Infarkte entstehen, wie das bei Entbolie der Arterie 
häufiger der Kall ist. Einmal sah Chiari sogar nach Verschluss der ganzen Arterie 
Nekrose fast der ganzen Leber. 



In allen bisherigen Erörterungen nunlen ganz allgemein die Bedingungen 
der Infarktbildung besprachen und kein Unterschied gemacht, ob es sich um 
anäraiache oder hämorrhagische Infarkte handelt. Gerade das Vor- 
kommen hämorrhagischer Infarkte und die Thatsache, dass in manchen Organen 
so gut wie ausachlieaalich oder wenigstens vorwiegend anämische, in anderen 
ilagegen vorwiegend oder allein hämorrhagische Infarkte vorkommen, hat die 
Frage der Infarktbildung zu einer verwickelten gestallet Schien es doch zu- 
nächst geradezu paradox, dass nach Yeretupfung eines zuführenden Blutgefässes 
regelmässig eine gewaltige Blutung ins Gewebe auftritt, wie in der Lunge, und 
ist doch gerade deswegen bis in die neueste Zeit die Behauptung aufgestellt 
worden, dass die Lungen arterienembolie mit dem hämorrhagischen 
Lungeninfarkt nichts zu thun hahe(P. Grawitz). Freilich hatte schon 
Virchow den richtigen Weg beschritten, um die Entstehung der Blutung uach 
dem Schlagaderverschluss zu erklären und es wären wahrscheinlich die Einwände 
gegen die Lehre vom emboliachen hämorrhagischen Infarkt verstummt, wenn es 
besser gelungeu wäre, den anatomischen Beweis durch den esperim enteilen zu 
ergänzen. Vircbow hatte die Blutüberfüllung, die zur Blutung in den nekroti- 
schen Teil führt, auf einen rückläufigen Strom von den Blutadern her zurück- 
führen wollen. In dem Seitenbahnenbezirk, in den von den nicht gesperrten 
Schlagadern her Blut hineingeworfen wird , muss der Blutdruck steigen und 
ebenso in den damit in Verbindung stehenden Blutadern ; da in den Blutadern 
des blutleer gewordenen Bezirkes der Druck vollständig herabgesetzt ist, so wird 
jetzt von den Venen des Seiten bahnen bezirk es, als den Orten höheren Drucks 
das Blut in die Blutadern des ischämischeo Abschnittes als dem Ort niederen 
Druckes fliessen müssen. Es kommt zu einer Blutstauung und Stauungsblutung, 
die um so mächtiger ist, als inzwischen auch die Haargefässe und Blutadern 
des blutleeren Bezirkes in ihrer Ernährung gelitten haben und durchläse 
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sew.-^r.iea sicii. Dieser schon von Virchow hervorgehobene Umstand wurde 
bc^.-'iiviers von Cohuheim betont und auch experimentell zu stützen gesuchL 
■f<-: «:-Ler. iirtkien Beobachtungen lebender durchsichtiger Gewebe unter dem 
M:£r:>kcp sAh er. äa« nach Emboiisierung der Zungen «chlagader beim Frosch 
<:w;2'. v;r. wie hicier dem Hindernis Geiass Verengerung und Bluts tillstand ein- 
:r.::. .:&*s .::e Blutbewegurj bis zu den Venen aufhört und hier nur pulsaiorische 
V:r- u::.i Kü.'kwäur:sbew«^:u!:gen i..vaec vlent** der Franzosen* sichtbar sind bis zu 
irr f:cl".T- wo ?:.'h viie Vene des ver?ioptien Bezirkes mit der aus einem ireien 
Soild^.'.trb^iirk koxcicuden vereinigt s. Tafel V . Von hier aus beginnt nun eine 
rl:i*i-:£ire BcWt-gu^*: des Blutes, die es bis in die Haargetasse und Schlag- 
ii-er-j i-:< vcr>::i»t:cri Bezirkes schiebt, so dass ailmahiicb im Verlauf einiger 
>:ur T- .:tr cr::b-:l.s:rr:e Bezirk als ein schar: abgegrenzter dunkeiroter Keil 
-^^c^■: i: : .'.-.Lrj'r. < : a r k i B 1 u ; ü b e r : ü 1 1 u n g — ruzächs: nicht d'^ch Blutung. 
r>s: r:: fii'.v.-vr Verlauf, sieisi an: driitez Ta^re. e^iwickeln sich nun unter den 
Au.^" irs rv«:bdji::crs au^i^•ieh:::c kaiülart Bl-:urie:: derardg. dass der Be- 
i;ri ^riiciu >>.r.*Ar;::: *::.: u-i .:as Fl: irs 2lz::~ij:i?cheii L:fark:es vor- 
1 -r^:. S: :..:cri's>A:-: i.rsc V^.->u;"2z sUv-r. * :. :. >: jiiLi sie i-ch sicher au:' die 
pii: A::,:^r-:u Krt>lAu:'v:r:i!:i.>-^- :--? M-..>.2r:-. iiicli: n livfrtragen, rsu-z ab- 
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Schema der lnfarctb[ldung nach Cohnheim. 

Die embcjliu;he Verstnpfung das Ast«s a der Atterie A bringl keiiu'n 
lnfarct hervor, weil der Bezirk der verstopften Arterie von der grossen 
SeileDarterie b her wifder vollständig mit Blut versorRl wird. Die Ver- 
stopfung des Astes /-, der keine arteriellen Seilenbohnen mehr besilit, 
fübrt dagegen zur Infarelbililung im Bezirke C. Die aus diesem Bezirk 
kommende Vene (.' sieht mit der Vene D in VerbindunR, in der es 
nun »ur Stromesumkehr kommt, so dass von hier aus der Bezirk C 
wieder Blut crhSIC Die Pfeile geben die Strom esricbtung an. 
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2. Warum ist eine mächtige Blutung in den Lungen ein regel- 
mäaeiges, auanahnialos ein t re teudea, in MiU, Haut und Darm 
ein häufiges, in Hers, Gehirn und Leber ein seltenes, in Niere 

Die erste Frage können wir dahin beantworten, dass die Blutung durch 
sehr verechierlene Unistäade bewirke werden kann, dass aber ihre Voraus- 
Setzung die Einleitung eines Seitenbahnen kreislaufes ist. Zur 
Blutung wird es dann kommen, wenn 

1. Die kapillaren Ströme eine besondere Stärke besitzen, 
was uro BO mehr der Fall ist, je weiter die Haargefässatrom- 
babn ist {v. Recklinghausen). 

2. Wenn normalerneise oder durch vorauf gegangene krank- 
hafte Vorgänge die Haargefässe eine besondere Durchlässig- 
keit besitzen. 
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Ziehungen bestehen. 

Nach dieser Formulierung wird auch die Beantwortung der zweiten Frage 
erleichtert. Denn es triffl gerade für diejenigen Organe, die am häufigsten Sitz 
hämorrhagischer Infarkt« sind, ein Teil dieser Bedingungen ohne weiteres zu. 
Lunge und Milz sind die relativ blutreichsten Organe, in denen auch die Ge- 
fasse eine besondere Weite und Dilatier barkeit besitzen, da ihr Parenchym viel 
weicher und nachgiebiger ist, wie das der festen Niere und Leber und des dicht 
gefügten Gehirns ; Lunge, Milz und Dariu besitzen zugleich auch besonders 
dünne und leicht durchgängige Haargefässe, so dass ein Austritt von rot«n 
Blutkörperchen aus ihnen leichter stattfinden kann. 8o wird es verständlich, 
da.ss die Blutungen, die auch in Nieren, Herz und Gehirn nicht selten ioner- 
halb einiger Zeit, oft freilich auf die Peripherie der Infarkte beschränkt, an- 
zutreffen sind, in den genannten Organen eine erheblich grössere Ausdehnung 
erlangen. Bezüglich der Lungen, in denen anämische Infarkte überhaupt nicht 
beobachtet siud, kommt noch hinzu, dass sie fast niemals in normalen Lungen 
gefunden werden, sondern meist in solchen, in denen die Blutgefässe eine ver- 
stärkte Durchlässigkeit durch voraufgegangene Stauungen erlangt haben. Findet 
man sie in sonst unveränderten Lungen, so ist nach meinen Erfahrungen stets 
ein nicht blauder, die Gefasse schädigender Embolus vorhanden. Hierdurch, 
sowie durch die Regelmässigkeit seines Vorkommens nimmt der hämurrliagisohe 
Lungeninfarkt eine hesoudere Stellung ein und es erscheint nicht erlaubt, alle 
die für sein Zustandekommen nachgewiesenen Bedingungen auch auf den hämor- 
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rhagischen Milz- und Darmiofarkt zu übertragen. Bei der Milz spielt estechied 
wohl auch eine bereit» bestehende Stauung eiue Rolle, beim Darme wohl die 
besoodere starke Zeraetzbarkeit, die »chon bei geringen Kreis! au fsLörungeD elM' 
erhebliche Durchlässigkeit der Haargefäese zur Folge hat. Im ganzen gelangeo 
wir somit zu dem Ergebnis, diiss die hämorrhagische Infarktbildung stets 
die Folge einer verwickelten Kreislaiifstürung ist und dann eintriti. 
wenn bei der Ausbildung des Seiten bah n e n kreislaufs sich der 
Füllung des verstopften Bezirkes irgend welche Hindernisse 
in den Weg stellen, die eine erhebliche Erhöhung des Blut- 
druckes zur Folge haben, oder eine besondere in der Organ- 
etruk tu r bedingte oder durch vorausgegangene, krankhaft e VÄr- 
jtänge, oder die besondere, chemisch reizende Nalur des ver- 
stopfenden Pfropfes erworbene Durchlässigkeit und Nachgie- 
bigkeit der Haargefäsawandungen besteht. 

£a wurde oben bereite bemerkt, dsaa die Lehre vom hämorrhagiacheii Lunge n- 
infarkt dadurch erschwert wurde, doss es zunfiuliBt gar nicht oder nur sehr unvoH- 
kommen eelang, eiperimentell typische hämorrhagische Infarkte zu erzeugen. Weder 
dieTersache Vitchuwa. noch die von Sedillo t , Panum, Cohn und Fei tz zeitigten 
befriedigende Ergebnisse — bdclisten.s kam es im Uebiet der verstopften Schlagaderäste 
EU entzündlichen Veränderungen — und Huch die Versuche von Cohnheim und Litten, 
die weiche Parafün pfropfe in die Vena Jugulsris von Eaninchen und Hunden brachten und 
auf diese Weise Lungenarterienembulie erzeugten, waren keineswegs von vollem Erfolg g»- 
krSut. Denn wenn sie auch bei manchen Tieren — und zwar bei Kaninchen prägnanter ala bm 
Hunden — eine Art bamorrhagiscber Infarzierung eintreten sahen, so waren doch die entstan- 
denen Herde weniger scharf begrenzt und enthielten auch weniger ÜluC als beim Menscbeo- 
Litteo hat später nach Unterbindung der Lungen Schlagader — auch wenn gleichzeitig 
die Lungenvone unterbunden war — typischere Infarkte erhalten. Aus allen diesen 
Versuch eergebniseen, besonders auch den meist negativen Resultaten beim Hunde, ergab 
sich eigentlich schon, dass zum mindesten noch Hilfamoment« neben der Emboli« zum 
Zustandekommen des hämorrhagiBchen Infarktes nStig sind. Dieser ErwSguag war be- 
reits von Perl in seinen zu anderen Zwecken vorgenommenen Versuchen Rechnung ge- 
tragen; und so hatte er bei einem Hund, der durch zahlreiche Aderlässe erst an&misch 
und marastiscb gemacht war, dann auch tbatsächlicb nach Verstopfung der Lungenschlag- 
ader richtige hämorrhagischen Infarkte enlsteben eehen. Dann bat Klebs die Versuchs- 
anordnung in anderer Weise verändert. Nachdem er zun&chst durch Einführung von 
Paralhnpf Tapfen bei Uunden ausschliessUcb negative Ergebnisse gehabt, spritzte er nach- 
träglich noch forme ntreiches Blut in die Jugularia ein oder fügte dem Paraffin von vorn- 
herein eine geringe Menge pulverisierten Hollensteins bei — jetzt erhielt er mehrfach 
infarktäbnlicbe Bildungen, die freilich auch nach den mir bekannten Präparaten und auch 
den Abbildungen sieb vun denen der men.sc blichen Lunge durch weniger scharfe Abgrenmug 
und geringere Konaiatenz unterac beiden. Klebs deutete die Versuche in dem Sinne, 
dass nur dann ein hämorrhagischer Infarkt sich ausbilde, nenn darch besondere Um- 
stftnde nach der Embolie eine dauernde VerSchliessung der Gefässe bewirkt würde; allein 
bei seiner Verauchsanordnung ist sicher die chemisch schädigende Wirkung des Höllen- 
steins und ferment reichen Blutes ausschlaggebend gewesen. Unter Eanans Leitung 
hat dann öaell weitere Versuche gemacht unter besonderer Berücksichtigung der in- 
zwischen erschienenen Arbeit von Grawitz, der die Beziehungen dea Gef^issveracbluBS«« 
zum hämorrhagischen Lungeninfarkt gSnzlicb leugnete und angab, dass die Einführung 
von ParafÜnembolia überhaupt keine Cirkulationsstörungen nach sich ziehe. Geell 
benutzte als Emboh teils bei dem betreffenden Tiere erzeugte Thromben, teils Paraffin- 
pfrOpfe. Dabei fand er, dass die Kmbolie zwar regelmässig erhebliche EreislaufstSruDgen 
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mit LuDgeuherden, aber nur aitsnahms weise richtige hamerrhagische Infarkte uacli sich 
zieht. Gewilbnlich kommt es bei Eaninchen nach Einführung blander Emboli nur zu 
Hyperämie, Staae und Odem; hier und da auch kombiniert mit Nekrasun und Blutungen. 
Gewöhnlich fehlt ea abei' den kUnetlicben Luiigeninfarktcn an der gebärigen Dosis 
Blutung, eben weil beim gesunden Tiere nicht die HilfaumstSnde vorhanden sind , die 
eich beim tJeuecheu finden. Nach dieser Richtung sind vor allem die Versuche Orths 
und Zahns wichtig geworden, Orth machte zwei Terachiedene Versuchsreihen: in der 
einen führte er bei Hunden chemisch reisende, sber aseptische Emboli ein (z. B. Pfr5pfe 
von mit Sah getränkter Furmolgelatine, mit Formolsalz gatr&nkteiu Schwamm, Paraffin- 
Kreosot- Vaseline) und erhielt hämorrliagiscbe Infarkte, die sich allerdings von den mensch- 
liehen auuh noch durch einen etwas giQaseren Luftgehalt und geringere Nekrose unter- 
schieden. In der zweiten Versuchs reiiie erzeugte er zunächst Herz klappen fehl er und 
führte dann Emboli ein; hier erhielt er auch iufarkl ähnliche Bildungen; doch waren 
diese Versuche noL-b nicht ganz ahgeschloesen. Zahn machte bei Kaninchen Injek- 
tionen kleiner Mengen sterilisierten Quecksilbers und erhielt typische httmorrhagisohe 
Infarkte, wenn er zwei Tage nach Einbringung des Quecksilbers den Brustkorb durch 
Binden möglichst fest umscbnUrte und so eine Stauung in den Lungen erzeugte. Fuji- 
nami machte endlich unter Oestreichs Leitunji ausgedehnte Versuche au Hunden, 
Kaninchen, Katzen und Meerschweinchen mit Injektionen HUssigen Paraffins und erhielt 
dann charakteristische Infarkte, wenn es zur Verstopfung von Haupt- und mehreren 
Nebenästen gekommen war ; was übrigens auch schon G s e 1 1 betont hatte. Verstopfung 
eines Hauptastes hatte nur starke Stauung , Verstopfung kleiner Schlagadern durch 
kleine PfrUpfe gar keine Veränderungen zur Folge. — Ich selbst habe zahlreiche Ver- 
suche angestellt und bin im wesentlichen zu den gleichen Ergebnissen gekommen , wie 
äeell, Orth und Zahn. Uesonders habe ich versucht, bei Kaninchen und Hunden 
die kombinierte Wirkung von Herzfehlern und Embolisierungou zu studieren. Doch waren 
dabei die Erfolge nicht wesentlich besser, insofern man auch hier nur ausnahmsweise 
Funde erhielt, die vollkommen mit den hämorrhagischen Infarkten des Menschen Über- 
einstimmen. Es gelingt ja auch nur sehr schwer, Stenosen und Insufficien/en der Mitralis 
allein zu erzeugen und Muskel Veränderungen in erheblichem Masse hininzuKgen ; 
wenigstens Ist es mir nicht gelungen, obgleich ich auch nach Zerreissung der Mitral- 
klappe Muskelherde durch Einstiche in das hnke Her2 zu erzeugen suchte. Entweder 
gingen die Tiere bald zu Grunde oder es traten nur geringfügige Herznarben ein, die 
die Herzthiitigkeit nicht wesentlich schwächten. — Das übereinstimmende Ergebnis der 
neueren Versuche lüsst sich aber immerhin dahin zusammenfassen, dass es um so 
besser gelang, menschlichen Lung en Infarkten analoge Herde ex- 
perimentell zu erzeugen, je mehr es glückte, noch sekundäre Kreis- 
lauf s tQru ngen in der Lunge oder Schädigungen derGefässe hinzuzu- 
fügen. — Auf der anderen Seite haben sich die meisten Experimentatoren auch über 
die Beziehungen der Lungenembolien zu den hämorrhagischen Infarkten des Menschen 
ausgesprochen. Bekanntlich hatte Grawitz diese ätiologischen Beziehungen ganz ge- 
leugnet. Er hatte behauptet, dass gar nicht selten auch hiiimarrhagische Infarkte ohne 
Lungenarterienembolie vorkommen, ja überhaupt bei rSlligem Freibleiben der Arterien- 
Schon deswegen könne die Verstopfung nicht die wesentlichste Bedingung für die Ent- 
atebong des Infarktes sein. Auch würde bei Herzfehlern durch die Embolie ja eine 
Entlastung der venösen Gefiisse herbeigeführt, so dass man, wenn sich eine Embolie 
mit Lungeninfarkt kombiniert fände, sagen müsse, nicht infolge, sondern trotz 
der Lungenarterienembolie bilde sich der Infarkt. Als wesentliche Ur- 
sache sieht er Veränderungen der Lungen Substanz, wie braune Induration und vor allem 
chronische Bronchitis und Peribronchltis, an, die mit starker GefUssiieubildung verbunden 
sei. Aus diesen neugebildeten Geffissen kftme es zur Blutung infolge von Husten u, s. w. 
Die Keilforni der Infarkte hätte mit dem Arterien verlauf nichts, wohl aber mit der Aus- 
breitung der Bronchien und der Bronchitis zn thun. Die Arterien -Verschlüsse, 
man in der Nahe von Infarkten häufig fände, wären sekundärer, thrombotischer Natur. 
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die Thromben seien durch eine Endarteritja pulmonslis oder Entzündung benacblM 
bronchialer Lympblcnotea, oder endlich durch Blutungen in die Media oder Adventitik 
der Arterien her vorgerufen. Gegen die Grawitzache Lebre, die nirgends Zustimmong 
gefunden bat, ist folgendes einzuwenden : 1, Eine Luiigenarterienembolie wQrde 
eine Entlastung des OberrülltenPulmonalvenengebietes nur dann her- 
vorbringen, wenn ein dauernder TerBchluäs und kein Sei ten bahnen- 
kreialsaf einträte. Durch die von den Seitenbahnen her stattfindende FOllnog des 
infarcierten Gebietes wird aber gerade wieder eine erhöhte Überfüllung der Venen be- 
wirkt. 2. WSren wirklich die angeführten Veränderangen desLungen- 
gewobes Ursache der hämorrhagischen In far ciernng, müsste man viel 
Öfter solche Infarkte antreffen, sla das der Fall ist, da die genanaten Er- 
krankungen (braune Induration, chronische Bronchitis, Kmphysem) namentlich hei iJtereo 
Leuten ungemein häufig sind. 3. Es finden sich, wenn auch selten. bSmor- 
rhagiscbe Infarkte, ohne die genannten Erkrankungen, in ganz ge- 
sunden Lungen. 4. Wären die Arterienpfröpfe wirklich sekund&re 
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I insofern stimmen auch wieder die Tierversuche mit den anat^imi- 
Bchen Erfahrungen oberein. Nur Ribbert spricht davon, daaa es Fälle giebt, in deaen 
der Qefass verschluss fehle, und beruft sich dabei auch auf Grawitz. Er leitet aber 
die Blutung in der Hauptsache doch auch von einer Störung des blutabflussea ab, die 
zur Blutung dadurch führt, daaa in die Bronchialarterien nach Verschluss der Pulmo- 
nalis in viel Blut hineiugedrUngt wird. Er meint nur, dasa auch andere als emboliache 
und thrombotische Kreislaufstörungen mit Hiuderung des Abäiiasea dip bronchialen 
BIntungeu erzeugen können. Dem kBnste man beislimmeu , wenn wirklich solche In- 
forkte einigerraassen biluüg ohne Gefüssveratoptungen gefunden würden ; aber diesor 
Beweis iet bisher noch nicht erbracht. Dagegen zeigt die Sichtung einea grCseeren 
Uaterials, daas die gleichen Lungen Veränderungen, die Vorbedingungen 
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ISmal war die Lunge ganz frei von älteren Veränderungen und zwar 3mal b«i 
ludividaen von 12, 13 und 18 Jahren mit PyHmie und uIcerOaer Endocarditis. lOmal 
bei Individuen von 20— SO Jahren mit puerperaler P;&mte, Typhue, Influenza, Dysenterie, 
Smal bei ftlterea Individuen (65, 72 und 77 Jahren) mit gangrSnCaen Prozessen nach 
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YerUtmngen und Enochenfrakturen. Ja einigen dieser Fftlte waren nie sicherster Beweis 
der infekti5aeu und nicht blsoden Natur der Emboli neben den typischen hSinorrbagi- 
schen Infarkten auch In Zerfall begriffene oder bereits gangränöse Infarkte rorbanden; 
in fast allen Hessen sieb in den Pfropfen (melBt allerdings nur BpBrlicb| Mikroorganismen 
(Stspbylo- und Streptokokken, Typhus- und Colibakterien) durch die Kultur nachweisen. 
— Somit Btimmen gerade diese Ueobachtungen auBgeseichnet mit den RrgebnisBen der 
Orthschen Versuche übecein. Dagegen waren in weiteren 35 Fallen von 
brauner Induration, H2 FSllen von ehr onisuht^r Bronchitis und Lungen- 
emphysam ohne A rterien Verstopfungen (oder böchstena mit Embolie 
kleinsterÄste) auch nicht diegeringatenÄndcutungen hämorrhagiacher 
Tnfarcierung vorbanden. 

WeDD somit im grossen und gHnzen die Bedingungen der hämorrhagi- 
schen Infarktbildung geklärt und eine gute Übereinstimmung zwischen 
den experimentellen und anatomischen Befunden erzielt Ist, eo sind doch noch 
einige der Aufklärung bedürftige Punkte übrig geblieben. So bestehen noch 
Meinungsunl^rschiede darüber, ob die Blutung aus den Kapillaren der Lungen- 
schlagadern oder der Bronchialarterien (Ribbert) erfolgt, ob die Blutung nur 
durch Diapedese oder auch per Hiexin stattfindet, ob erst die Nekrose und dann 
erst die Blutung erfolgt oder das Verhältnis ein umgekehrtes ist. Die erste 
Differenz ist nicht sehr wesentlich, weil auch Ribbert die Alveolarkapillaren 
an der Blutung teilnehmen lässt. Ob die Hlutung auch durch Rhexis erfolgt, 
ist schwer nachzuweisen , weil sich etwaige Risse an kleinen Arterien rasch 
Bchliessen und der mikroskopischen Beobachtung entziehen; die Mächtigkeit der 
Blutung macht es aber wahrscheinlich, dass sie nicht allein durch Diapedese 
erfolgt. — Am schwierigsten ist die letül« Frage zu beantworten, weil es trotz 
mancher Übereinstimmung zwischen den experimentellen Befunden und den 
anatomischen Erfahrungen am Menschen nicht angehl, die ersteren ohne weiUres 
zu übertragen. Beim Tiere ist allerdings fast stets die Gewebanekrose der 
Blutung vorangehend und bereits stark ausgeprägt, wenn die Blutung noch ge- 
ring ist. Beim Menschen kann man bereits in sehr frischen und noch feuchten 
Infarkten totale Nekrose des Lungengewebes sehen, so dass weder die Epithel- 
noeh Bindegewebskerne Färbung mehr annehmen; in anderen Fällen ist da- 
gegen die Kernfärbung noch gut erbalten: die Blutung erfolgt jedenfalls oft so 
rasch, dass es noch nicht zur Ausbildung der Nekrose gekommen zu sein braucht. 
Sowohl hierüber, wie auch über die Häufigkeit und Bedeutung der hyalinen 
Thrombosen in den Kapillaren des Infarktes, die nach v. Recklinghausen 
gerade in den jüngeren Infarkten sehr häufig vorkommen, nach Weigert und 
Klebs dagegen mehr in den älteren sich finden, während meine Erfahrungen 
mehr aufseilen v. Recklinghausens sind, werden noch eingehendere neue 
Untersuchungen nötig sein. 

2. Die Embolie von iiorniuleu oder pathologisch rcränderteu oder neu- 
gebildeten ßeweben, Gewebsbestandteilen oder aus de» (icwebcii frei 
gewordenen Stoffen. 

Während bei der Blutpfropfembolie fast ausschliesslich die Verlegung von 
Scblagader- oder ausnahmsweise Blutaderä^ten in Betracht kommt, handelt es 
bei der Mehrzahl der weiter zu besprechenden Embolien um die Ver- 
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■t^foi^ TOD HaargefitMen oiid kapillaren Schlagadern, nm die t 
Virehow ■uufagewtesene kapiltire Embolie, deren Bedentung für die i 
MslUcbca VorgäDge bereit« von ihm und französischen, wie eogliscben Pat 
logeo benrorgeboben war. 

a) Ilie Gftmmbolie. Es huidelt sieb hierbei um einen Vorgaog. der an 
dteaer Stelle beeprocben werden muaa, weil nicht ein direktes Hineingelaage^i von 
Oa*en von BU««en in die Blutgefisse, wie bei der weiter amen zu besprecbendeo 
Luftembolie in Betracht kommt, sondern die Embolie vonStickatoff- 
ga», da* unter besonderen Bedingungen im Blute and in den 
Geweben frei geworden nnd dann durch dieBlutbahnen weiter verschleppt 
i4L Dieses Ereignia tritt nur ein bei der Taucher- und Cai^isonarbeiter- 
krankheit, d. b. wenn bei Tauchern oder Brückenbauarbeitem, die uoier 
einem Druck von 2 — 3 Almoi^pbäreii arbeiten, der Cbergang in die normalen 
Luftdruckverhältniii« zu rasch erfolgt. Entweder gingen diese Arbeiter nach 
einem kurzen Latenzatadium und anfänglichen Reizerscheinungen unter Liäbmunge- 
ericheinungen, Hirodrucksymptomen oder Hemiplegie raech zu Grunde oder es 
entwickelte sich allmählich ein mehr oder weniger schweres Rückenmark? leiden, 
das nach Wochen oder Monaceo mit dem Tode endete, seltener in Genesung 
überging. Dass diese Zufalle keineswega selten eintreten, beweist die Tbatsache. 
daes R. Heller, Mager und H. v. Schrötter im Jahre 1897 allein 129 Fälle 
aus der Litteratur zusammenittellen konnten und das» allein beim Bau einer 
Brücke über den Miasissippi vor 2b Jahren von 352 Arbeitern 30 lebensgefähr- 
lich erkrankten und 12 starben. Während man früher annahm, dass durch die 
roechaniBche Wirkung der Druckätiiieruog Kreislaufstörungen mit nachfolgenden 
Blutungen erzeugt würden, haben zuewt Hoppe-Seyler und Paul Bert 
die Krankheitserscheinungen darauf zurückgeführt, dass !)ei rascher Drucksenkung 
eine Entgasung des Blutes itinerhalb der Gefässe stattfände und dass infolge 
davon mechanieche Kreislaufstörungen einträten, die entweder akute Asph\-xie 
oder bei schwächerer Wirkung Nekrosen der blutleer gemachten Bezirke mit sich 
brächten. Diese Auffassung ist durch die Uolersucbung Hoches, der zwei 
beim Bau einer Rheinbrücke verunglückt«, aber zur Genesung gekommene Ar- 
heiter untersuchen konnte, und vor allem durch die anatomischen und experi- 
mentellen Untersuchungen von Heller, Mager und v. Schrötter voll I 
Btätigt worden. 

Diese Autoren konnten zwei beim Bau des Danaukanals bei WiaD Uhllich i 
onglückte Arbeiter untersuclien , wom später v. Sclirötter nocli einige FäUb von 
Seh wamm tauche m, die an der Hfrikaniachen Küste verstorben waren, hinzufügen konnte. 
In rrischen Fällen liessen sich die üasembolien noch nachweisen, während in den langsam 
verlaufenden fällen nur die Folgen der Embolie von RückenmarksgefäsBen, die Nekroaen 
in Hinter- und Seite nütrftngen mit eventuell nnschliesaeuden Reaorptions Vorgängen and 
li IIa Verdichtungen sieb fanden, während ausgedehnte Blutungen immer fehlten. Die an 
Tauben, Kaninchen, Meerschweinchen auü Huudon angestellten Versuche zeigten zunächst, 
dass djo Tifre eine verschiedene WiderstandHfähitjkeit besitzen, Tauben am uuempfind- 
ilchston, Huiido am empfindlichsten smd. E» liesa sich femer bei rsscUer Oberfahrung 
der Tiere aoa dem hÖhersn Atmospharendruck In die normalen Verhältnisse das Auf- 
treten der GlsWaaBil in Arterien nnd Venen dir»Vt lieobachlen; zuerst bildeten sich 
feine, dann grMwrt Blaacn. aber miinei nur, «ein ,lJu Tiere Iil«^o genug, nämlich 



miodeBtena "t Stunde lang, unter hohem Luftdruck geneilt tistten. ÄUBserdem wurde 
in vier besonderen VerauchBreihen gezeigt, doas die EompreMion durch den hohen 
Ätmosphärendruck weder eineu Einfluas auf die Blut Verteilung, noch auf den Blutdruck 
hat. Durch die cheniiache üutersuchuDg wurde weiter nacbgewieBeu, dasa die GashUaen 
79— af/o Stickstoff enthielten. 

Diese Befunde zeigen aber aucli, daas die Aneammlung derGaeblasen Jm 
£liite nicht nur durch direkte Eotgaaung des Blutes zu etande kommt, Bondem 
dass der Übertritt des in den Geweben abaorlierten Stickstoffea 
die Hauptquelle der reichen Gasentwickelung ist. „Die im Blute 
cirkulierenden Gaablasen, welche nur unler dem gewöhnlichen atmosph arisch eu 
Drucke stehen, wachsen dadurch, daas der unter höherem Drucke in den Ge- 
webasäften absorbierte Stickstoff in das Knpillarblut zurückdifTundiert" (N. Zuntz). 
Dadurch rechtfertigt sich noch mehr die Bezeichnung des Vorganges als Gas- 
embolie, da die Gasblasen nicht an Ort und Stelle des Befundes entstanden 
sind. Auch wird dadurch die Thalsache erklärt, da«s es zu der Gaaembolie nur 
dann kommt, wenn eine bestimmte Zeit der hohe Ätmosphärendruck eingewirkt hat. 

Die Folgen der Gasembolie hangen von ihrer Mächtigkeit und der 
Grösse der verschleppten Gasblasen ab. Sind die Gasblaaen gross, so kommt es 
zu grossartigen Störungen der Lungen- und Herzthätigkeit, ähnlich wie bei direkter 
Einführung atmosphärischer Luft in das Herz und Schlagadersyatem (a, unten unter 
Luftembolie). In manchen Fällen sind die Herzhöhlen ballonartig aufgetrieben 
oder die Kranzschlagadern mit Gas angefüllt, so dass die Herzthätigkeit un- 
möglich ist. — Bei Embolie geringen Grades und Auftreten kleiner Gasblasen 
treten die Schädigungen des Central nerve nsyslo ms, vor allem des Rückenmarks 
in den Vordergrund, indem die Gasblasen in den kleinen Endarterien der weissen 
Bücke nmarkssubstanz stecken bleiben und hier Erweichungen hervorbringen, die, 
wenn sie nicht sehr ausgedehnt sind, ganz heilen können, in anderen Fälleu 
aber zu baldigem Tod oder chronischem Siechtum führen. Die Annahme Leydens, 
dass es sich bei diesen Rückenmarks Veränderungen nicht um Folgen von Embolien, 
sondern um mechanische Zerreissungen infolge von im Genebe entstandenen 
Gasblasen handle, ist schon deswegen hinfällig, weil grössere Blasen gar nicht 
im Gewebe, sondern nur in Flüssigkeiten entstehen können. 

Die wichtigen Feststellungen der genannteo Autoren sind nicht nur in allgemein- 
pathologischer Hinsicht, sondern besonders auch in thei'apentischcr Hinsicht von 
grouer Wichtigkeit gewesen. Denn wenn alle Symptome nur auf die bei der Herab- 
setzung des Luftdrucks stattfindende Entgasung des Blutes zurückzuführen sind, musste 
das ZurDckbringen der Patienten unter hohen Druck zu einer erneuten Absorption der 
Gase und damit einem ÄufhÜren der schweren Erkrankung führen. Das ist auch durch 
Versuche nachgewiesen worden und in der Tbat wirkt das Ziirackbringeu unter hohen 
Dniok mit nachfolgendem sehr langsamen und nllmählicben überfUhreti (.Auaschlenssen*) 
in den normalen Druck bei den schweren Bsphyklische» ZustSnden lebensrettend; wHhrend 
der Nutzen bei den kleinen Gasembohen des Centrain er vensystems gering ist. Zuntz 
hat deswegen vorgeschlagen, die Resorption der gebildeten Gasblasen durch Einführung 
reinen Sanerstoffs zu bescblennigen. — Das Wirksamste wird natürlich die Prophylaxe 
d.h. aehr langsames Ausschleuasen sein, wodurch auch m der That bereits die Anzahl 
der Eraukheits- und Todesfälle erheblich gesunken ist, 

b) Die Felteinbulie. Seit der Entdeckung der Fetterabolie durch Wagner 
bei Knochenverletzungen und Zenker bei Resorption fettreicher nach Magen- 
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serreissung in die Bauchhöble gelaugter Massen, ist die Kasuiatik diesem Ver- 

gangea ganz ungemein vermehrt worden. Während die beiden ersten Unter- 
sucher da.4 flüssige Fett als Ausgüsse der Lungen kapillaren fanden, in denen 
es sich den Formen der Gefasse innig anscbmiegt und somit vielfach ver- 
sweigte Wülale und Stränge bildet, wies zuerst v. Reck linghaueea in 
einem Falle von Knochenfraktur auch eine massenhafte Fetlembolie der kleinen 
Hirn-, Herz- und Nierengefässe nach. In Fällen geringer oder massiger Fetl- 
embolie findet sich daa Fett auascbliesslioh in den Lungenkapillaren , nährend 
es bei grosaartiger Embolie nicht nur dort, sondern, mitunter bereits makro- 
ekopiach aichthar, in Lungenachlagaderäaten, demnächst in den Glomerulusschlingen 
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der Niere, den kleinen Gefaasen dae Centralnervensystems des Herzens und der 
Körpermuskulatur, selten auch in denen der Leber der Hi\z des Magens and 
Darma gefunden wird. Während man längere Zeit annahm dase die Embolie 
nur bei Knochenbrüchen oder son8tij:,en schweren mit Zerstörung des Knocben- 
marka ein hergehen den Erkrankungen gefunden wurde «md allmählich die Be- 
funde zahlreicher geworden, die zeigen dasa weder eine Zertrümmerung, noch 
eine stärkere Erkrankung des Knochenmarks zum Zustandekommen der Feit- 
embolie nötig ist. So wies Virohow das regelmassige \orkommen von Fetl- 
embolie der Lunge bei Puerperal eklampsie nach, von Chirurgen (Lücke, Cierny, 
Bergmann) wurden Fettetnbolien nach umfänglichen — auch operativen — 
Verletzungen des Unterhau tfettgewebes bei sehr fettreichen Peraonen beobachtet; 
andere, wie Klebs, Schweninger, fanden Fettembolie bei akuter Osteo- 
myelitis; Puppe hat daa Vorkommen von Fetlembolie bei Phoaphor Vergiftung 
erörtert und Ebstein, Fischer u. a. über Fettembolien und Fettthrombooe 
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bei Lipämie berichtet,' endlicb haben Ribbert und Lubarsch darauf hin- 
gewiesen, dasa auch ohne VorhandeDBein Irgendwie nachweisbarer Verletzungen, 
nur durch stärkere E rech ütterun gen dee gesamten Körpers oder des Koochen- 
marks erhebliche Fettembolie enlRlebea kann. Wir können naoh allen diesen 
Erfahrungen 3 grosse Gruppen von Fettenibolie unterBcbtiiden: 

1. Die Fette in boljen.acb traumatischen oder sonstigen patho- 
logischen Zerstörungen des Knocbenmarks, desUnter- 
hautf ettge webes oder anderer grösserer Fettlager des 
Körpers. 

2. Di eFettembolie nach starken Erschütterungen des Knochen- 
systeme oder des ganzen Körpers. 

3. Die Fettenibolie bei Resorption grosser Fettmassen aus 
den Lymphräumen. 

In den beiden ersten Gruppen findet die Verschleppung des Fettes in der 
Weifie Btatt, dass es direkt in die Blutbabn und zwar in kleine Venen gelangt, 
die bei den traumatischen oder entzündlichen Vorgängen im Knochenmark oder 
Unterhautgewebe eröffnet wurden, während bei der dritten Gruppe das Fett erst 
TOD den Lymphbahnen her ins Blut gelangt. Die Quelle des Fettes ist in den 
beiden ersten Fällen in der Kegel das Knocbenmark der grossen Röbrenknochen 
oder die grossen Fettdepois des ünterhautzeligewebcs, des Netzes, Mesenteriums 
und der Submucosu mancher Schleimhäute. So kommen bei den Fettembolien 
fettreicher Laparotoniierter sowohl die Fettlager der Bauchdecken, wie des Netzes 
und Mesenteriums iu Betracht. leb habe am häufigsten beträchtliche Fett- 
embolien in solchen Fällen gesehen, in denen mit atumpfer Gewalt fettreiche 
Verwacbaungflstränge in der Bauchhöhle getrennt, also das Fettgewebe stark ge- 
quetscht wurde. Auch die bei den nekrotischen und eitrigen Vorgängen im Fett- 
gewebe vorkommenden Fettembolien sind meist auf die lokalen Zerstörungen im 
Unterhautgewebe zurückzuführen, doch kommen bei den an Vereiterung des Fett- 
gewebes anschliessenden Embolien, wie sie F. Jolly bei Geisteskranken be- 
ecbrieben, auch noch andere Quellen, nämlicb die bei unruhigen Kranken nicht 
seltenen Erschütterungen de.s gesamten Knochen Systems in Betracht. Bei der 
Eklampsie, ebenso bei mit epileptischen Anfallen, mit Toben und Delirien ver- 
bundenen Geisteskrankheiten werden, wie erwähnt, ebenfalls bald stärkere, bald 
geringere Fettembolien gefunden. Auch hier hat man in erster Linie die Ver- 
letzungen des Unterhau Ige webes als Quelle der Fett Verschleppung angesehen, 
während Kib her t für diese Fälle ebenso wie für die Fettembolie nach Knochen- 
brüchen, eine starke Erschütterung des gesamten Knochenmarks angeschuldigt 
bat. Weiter bat Jürgens die Meinung ausgesprochen, daes die Fettembolien 
bei Eklampsie weniger aus dem durch die Krampfaufälle gequetschten Unter- 
bautgewebe, wie aus der stark verfetteten Leber stammen. Indessen ist 
das wohl nur ausnahmsweise der Fall, weil sehr oft starke Fettembolie mit sehr 
geringer Verfettung der Leber verbunden ist und umgekehrt bei sehr starker 
Leber Verfettung sehr geringe Fettembolie sieb findet (Lubarsch). Überhaupt 
etebt die Mächtigkeit der Fettembolie bei der Eklampsie meist im geraden Ver- 
hältnis zur Häufigkeit und Dauer der Anfälle (Lubarscb), wodurch es viel 






wahrecheinlicfaer wird, dass das Unterhautgewebe und das Knochenmark die^ 

der Fett Verschleppung iat. Eb kommt auch noch dazu, das8, wie noch weiier 
unten zu erörtern, bei Eklampsie ateta eine erbebliche Hyperämie und Durch- 
feuchlung des Knochenmarlia besteht, wodurch entschieden die Fett Verschleppung 
befördert wird. Dadurch erklärt sich auch der auffallende Unterschied in den 
Befunden hei Eklampsie und bei Epilepsie, oder selbst tobenden und delirierenden 
Geisteskranken. In den letzteren Füllen ist selbst, wenn die Kranken auf der 
Höhe des Anfalls gestorben sind, die FettemboUe meist ganz gering, und er^l 
nach Durchsuchung vieler Luogenteile zu finden, fehlt mitunter auch ganz. 
Hier iat das Kaocbenmark gevrübnlicb blass, unverändert; in Fallen, wo ich 
bei Geisteskranken, die in oder bald nach Tobauchtsan fällen gestorben waren, 
stärkere Fettembolie fand, bestand ?tels stürkere Blutfüllung und Quelliug des 
Knochenmarks, gewöhnlich durch eine Infektionskrankheit (Pneumonie etc.) her- 
vorgerufen. Diese Tbatsachen sind an und für sich geeignet, die Äuffasstuig 
von Ribbert zu atützen, dass die Fettembolie in ganz überwiepiendem 
Masae durch eine Erschütterung des Knochenmarks hervor- 
gebracht und die Quelle des Fettes fast stets das Fett mark der 
grossen Röhrenknochen sei. Ribbert selbst führt zum Beweise folgende 
Thatsacben an: 1. Genügen leichte Zerrungen, um die dünne Wand der v«^oösen 
Haargefässe des Markes zum Einreissen zu bringen; l>ei Brüchen wird durch 
die stärkere Blutung das Hineingelangen von Fett eher erschwert werden. 
2. Kann man bei Brüchen der platten, fettarmes Mark enthaltenden Schädel- 
knocben, wenn sie mit starken Erschütterungen des ganzen Körpers verbunden 
aind, hochgradige Fettembolie finden, während bei isolierten Brüchen des Ober- 
Bcbenkela die Fettembolie sehr gering sein kann. 3. Bleibt bei Kauinchen, 
ilenen man den Oberachenkel zerbricht, mitunter Fettembolie ganz aus, während 
man starke Fettüberachwemmung bei stärkeren allgemeinen oder lokalen Er- 
schütterungen ohne jede Knochenverletzung {z. B. Beklopfen des OberscheDkels 
durch einige Minuten oder Hioabwerfen der Tiere aus massiger Höhe) erzeugen 
kann. Ich kann auf Grund meiner Erfahrungen mich in vieler Beziehung 
Ribbert nur anschliesaen ; namentlich habe ich wiederholt bei Individuen, die 
durch Sturz aus erheblicher Höhe zu Grunde gegangen waren (z. B. an Leber- 
ruptur |S. N. 167, 1900] oder Herzruptur [S. N. 204, 1900J), ohne Knoeben- 
fraktureo erlitten zu haben, sehr erbebliche Fettembolie beobachtet. Ebenso 
kann ich beatatigen, dass man mitunter bei Frakturen der platten Schädel- 
knocheu starke Fettembolie, bei denen fettreicher Knochen sehr geringe EmboUe 
findet Aber die Regel iat doch das Umgekehrte und ea ist doch recht häufig, 
dasB mit Schädelfrakturen, z. B. bei Sturz von einem Baugerüst, viel erheb- 
lichere Erachüll«rungen des gesamten Knochengerüstes verbunden sind, wie bei 
einfachen Frakturen langer Röhrenknochen (etwa bei Sehen kelhalafraktur alter 
Leute). Auch die sogar tödlichen Fetlembolien, die mitunter beim Briaemeut forc€ 
beobachtet sind, verliefen doch ohne grosse sonstige Erschütterungen des KnocheD- 
sjsleras. Endlich kann man doch auch bei esperimen teilen Knocoenbrüohen 
bei Kaninchen und Hunden erhebliche Fettembolie beobachten. Deswegen möoble 
ich doch Anstand nehmen, die Ribbertsche Anschauung zu verallgemeinem. 
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wenn ihm auch durchaus darin beigeBtimmt werden muSB, daes die einfache 
Erecbütteruug des Knochenmarks für die Entstehung derPett- 
embolie von grösster Bedeutung iat. 

Eine beaondeTS Kriltterung beanspruchen die angeblicheD Fcttenibolicn bei 
Iiipämie, mag diese nun im AnschlusH un Diabetes oder Fhoephorrergiftung 
entstunden sein. Scliim Kussmaul hatte bei Lipfimie Pettenibolie der Longen und 
bfimoiT hagische Lungen Infarkte gefunden, die er auf die Fettembolie bezog. Sanders 
und Hamilton wollten sogar die in drei Füllen bei Diabetes gefundene Fettembolie 
als Ursacbe des Coma diabeticorum angesehen wissen. Auch lEbstein hat neuer- 
dings diese Ansicht wieder aufgenommen, obgleich sie bereits schon von Hertz, Fre- 
richs u. B. bekUmpft war. Ebstein selbst hat freilich Anstand genommen, von 
, Fettembolie' zu sprechen und mehr den Zustand einer Fettthrombose angenommen, 
die nur dann zu stände kommen soll, wenn das Fett in hinreichend grossen Tropfen 
auftritt. Als Quelle des Fettes wird von ihm teils das nicht genügend verbrannte 
Nahrangsfett, teils das Fett aus verfetteten weissen Blutzellen und Organen (Nieren, 
Leberl angenommen. Es kann kein Zweifel sein, dass bei Lipämie sich in den l.ungen, 
Nieren und Herzen Bilder linden, die durchaus denen bei sehr starker Fettembolie ent- 
sprechen; davon hat namentlich B. Fischer sehr lehrreiche Abbildungen gegeben. 
Allein er hat sich gleichzeitig dagegen ausgesprochen, dass es sich um eine richtige 
Fettembolie bandelt. In der That war in seinem Falle die lipämische Beschaffenheit 
des Blutes bereits 16 Tage vor dem Tode nachgewiesen und die scheinbaren Fettembolien 
waren in fast allen Or^auen derartig mftchtig. dass die schwersten Scb&digungen der- 
setbcn hatten auftreten mQssen, weim es sich um intravilale Verstopfungen gehandelt 
fa&tte. I)a sich das Fett bei LipSmie im Blute im Zustande feinster Emulsion befindet, ist 
1 es bereits deswegen sehr unwahrscheinlich, dass das Fett tropfig ausgeffiUt werden und 
I 2Dr Entbolie Anlass geben kann. Es ist vielmehr wahrscheinlich, dass erst nach dem Tode 
ein Znsammen fliessen der feinsten KOrnchen zu grossen Tropfen und Wülsten stattfindet 
und dadurch Fettthrombose und -Em ho He vorgetäuscht wird. Dafür sprechen 
Auch die Angaben Fischers, dass die grossen wui'atfSrmigen Gebilde sich durch feine 
Eömelung von dem bei richtiger Fettembolie unterscheiden, weiter seine Versuche an 
Kaninchen, die zeigten, dass die Einspritzung vom mehreren Kubikcenti meiern warmer 
Kuhmilch, d. b. einer viel grobkörnigeren Fettemalsion, nicht Fettembolie zur Folge hat. 
Ich kann mich den Ausführungen Fi schere nur ansehliessen, zumal ich in einem Falle 
von hochgradiger LtpUmiu bei Diabetes (14 jähriger Knabe S. N. 419. 02), wo die Sektion 
zwei Stunden nach dem Tode ausgeführt wurde, keine Fettembolie, wohl aber gleich- 
massige Injektion der Kapillaren mit durch Sudan rot geffirbten feinfcümigen Massen 
gefunden habe. — Ich glaube auch, dass die von Puppe beschriebenen .Fettembolien* 
bei Phosphorvergiftung auf die gleiche Weise zu erklflren sind. — Darauf, dose 
der Fettembolie entsprechende Bilder erst postmortal entstehen künnen, bat auch 
Westenhüffer hingewiesen, der über einen Fall von .Schaum Organen mit kada- 
verüser Fettembolie" berichtet. Hier fand sich I ei einer II Stunden nach dem 
Tode vorgenommenen Sektion einer nach Abort verstorbenen Frau neben starken Gas- 
»nftreibnngen des LJn te rh au tge wehes und der Leber eine schon makroskopisch nachweis- 
bare Fettembolie in den Venen, dem rechten Herzen, den Lunge narterien und Kapillaren, 
Dft sonst keine (jründe für eine so mächtige Fettembolie auffindbar waren und auch 
gerade der Befund von flüssigen Fett in den grossen Blutadern sonst schwer erklärbar 
iet, nimmt Westenhöffer an, dass in diesem Falle durch die postmortale Entwicke* 
Inng der Gnsbacillen im Knochenmark und den starken Druck der Gasblasen nach dem 
Tode dos Fett in die Gefasse hineingetrieben wurde. Da es sich um eine Schwangere 
handelte, bei der manche operative Eingriffe stattgefunden hatten, auch Fettrcicbtum 
des Unterhautgowebe.s angegeben wird, scheint es doch w ab räch ein lieh er, dass die Fett, 
«mbolie der Lungen schon wahrend des Lebens stattfand, wahrend es wohl möglich ist 
[- AtM die Ablagerung von Fetttropfen in den grossen Blutadern des Oberschenkels erst 
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n&cb dem Tode in der von Weatenheffer geschilderten Weiae zu stände gekommen 4^^^ 
Denn es ist nicht gerade sehr wahrsclieinlicli, dase durch den Gasdruck nach dem Tod» 
das Fett den weilen Weg von den Oberachenkelvenen durch das Herz in die Lungen' 
cHpillsren zurücklegen kann. Dafür sprechen auuh die »eiteren Mitteilungen Westen* 
hQfferN, der aus der Litteratnr zwar Angaben öbBr postmortale Fettwanderung in den 
Gewoben und Ulutadem (Hofmann), aber nicht über poatmorlale Fettembolie fand 
und selbst auuh in einem 72 Stund nach dem Tode sezierten Falle zwar Fett in den 
Venen der ersteren und oberen Extremitäten, aber nicht in den Lungencapillaren nachwies. 
Was die Folgen und der Verlauf lier Fettembolie anbetriSV, so hängen 
sie haupteäcblich von ihrer Mächtigkeit, aber auch von dem Zustand 
der Organe, besonders des Herzens ab. Gelangen nur geringe Mengen 
Fett in den Kreislauf, so bleibt die EmboHe lediglich auf die Lunge be- 
schrankt, wo eine irgendwie nennen svcerte Kreislaufstörung nicht auftritt, da 
das flüBsige Fett für den Blutstrom nur geringe Hludernisse bietet. Ist dagegen 
die Verschleppung des Fettes eine so mächtige, daas zahlreiche Haargefaase und 
kleine Arterien versiopft werden, so kommt es bereits in den Lungen zu erheb- 
lichen Veränderungen, Ödemen und vor allem cirkumsbripten Blutungen, 
die mitunter den Charakter richtiger kleiner bämorrhogischer Infarkte an- 
nehmen, wie ich namentlich bei Eklampsie mehrfach gesehen. Im allgemeinen 
wird die starke Fettembolie der Lungen nicht für gerade lebensgefährlich gebalten, 
weil es doch immer gelänge, das Fett aus den Lungengefässen auszutreiben 
und so dauernde Behinderung der Atemthätigkeit nicht eintreten könne. Ds^ 
trifft aber nur zu, wenn Hert und Lungen selbst im gesunden Zustand sich 
befinden ; besonders bei erheblicher Schwäche des rechten und linken Herzens wird 
die Kreislaufstörung in der Lunge nicht leicht und rasch überwunden. Ich habe 
öfters bei stark heruntergekommenen Alkoholikern, die in der Betrunkenheit 
wiederholt heftig gefallen oder bei Streitigkeiten ordentlich durchgeprügelt und 
dann rasch gestorben waren, als einzige greifbare anatomische Veränderung 
erhebliche Fettembolie der Lungen und sehr schlaffes und elendes Herz gefundeu ; 
auch Busse hat darauf aufmerksam gemacht. Gefährlicher wirkt naiürticb 
unter allen Umstünden erhebliche Fettembolie der Gebirugefässe , in Anschluaa 
woran es zu zahlreichen kleinen Blutungen in der Gebirnsubstanz kommt, die 
zum Tode führen können, ebenso sehr starke Fettembolie im Herzen , wodurch 
die Thätigkeit des Herzens beeinträchtigt werden kann. Für die Fälle, wo im 
Anschlusa an orthopädisch-chirurgi sehe Mass nah meu , wie Bri- 
aemenl forc6, Redre-isement bei Kniegelenks- oder Fusagelenksankvlose. oder 
nach Osteotomien der Tod in kurzer Zeil (wenige Minuten) eintrat, wie in einem 
Falle von Lympiua, oder unmittelbar daran schwere Atematörungen auftratet], 
wie in den Fällen von CooUdge, hat man sich vorgestellt, dass die voll- 
ständige Überschwemmung der Lungengefasse mit flöasigem Fett zu einer 
Lähmung der linken Herzkammer führt; doch fehlen z. B. in dem Falle von 
Lympiua' Angaben über das Verhallen der Blutgefässe der Herxmuaku- 
latur selbst Meist tritt der Tod aber erst nach einigen Tagen ein, wobei 
dann durch die Embolien hervorrgerufene Herderkrankungen im Herzfleisch, 
dem Gehirn und den Lungen von ursächlicher Bedeutung sind. Die Verstopfu ng 
führt 2U Schädigungen vor allem der zelligen Elemente, in denen dann i 
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resorbierte Fett niedergeschlagen weriien kann. (Lubarsch). — Tritt dagegen 
Genesung ein, so wird tlas Fett in irgend einer Weise aus dem Körper her- 
Busgeschafft, was sclion daraus hervorgeht, dass man bei Personen, die 
etwa 14 Tage bis 3 Wochen nach Knochenfrakturen zur Sektion kommen, meist 
keine Spur von FeCtembolie mehr findet. Auf welche Weise diese Heraus- 
Bchaffung geschieht, ist besonders von Benecke eingehend studiert worden. 
Sie geschieht zu einem Teil dadurch, dass eine chemische Verseifung des Fettes 
eintritt, wie aus den Zersprengungen und Zerklüftungen der Fettlropfen und 
Wülste ersichtlich ist, zu einem grossen Teil aber dadurch, dass sich den 
Fetttropfeu weisse Blutkörperchen und Wanderzellen anlagern und das Fett durch 
Phagocytose aufnehmen oder auch in gelöstem Zustand aufgenommenes Fett 
wieder in Form von Zellkörnchen im Zellleib ausscheiden. Ob auch eine 
Ausscheidung des Fettes durch Xieren und Darm stattfindet, ist noch nicht 
genügend festgestellt. Nach meinen Erfahrungen au geeignetem menschlichen 
Material und an Tierversuchen kommt aber noch eine direkte Resorp- 
tion oder Präcipitation des Fettes in den anliegenden Gewebszellen in 
Betracht; das ergibt sich vor allem daraus, dass sowohl die Innenzellep der 
Lud gen kapillaren, wie auch der Luugenalveolen , imtner reichlich Fett ent- 
halten. Auch die Fettablagerungen in den Fpithelien der Nieren gl omeruli nach 
Fetlembolie habe ich so gedeutet und auch die oft ganz herdvforniigen Ver- 
fettungen der Herzmuskel Zellen in der Umgebung mit Feit verstopfter Haar- 
getasae, die Ribbert als degenerative Veränderungen betrachtet; uUerdinga 
glaube auch ich, dass das Fett hauptsächlich in solchen Zellen nieder* 
geschlagen wird und hängen bleibt, die bereit« geschädigt sind. Die Resorption 
durch WanderzeUen und Leukocyten scheint aber beim Menschen, wo es sich 
ja um die Verschleppung des verhältnismässig wenig reizenden, nicht fremd- 
artigen Fettes handelt, keine sehr grosse Rolle zu spielen, während sie bei 
Tieren, denen man irgend ein Ol, also fremdartiges Fett, in die Blutbahn 
spritzt, sehr stark ausgeprägt ist. Gelang es mir bei Kaninchen durch Zer- 
trümmerung beider Oberschenkel erhebliche Fettembolie zu erzeugen, waren 
die reaktiven Erscheinungen in der Umgebung der Fettembolie auch nach 
8 Tagen noch sehr gering, während es bei Einführung fremdartigen Fettes 
E^ogar zu Endothel wucberungeu und Riesenzellenbiidung kam. Es 
scheint demnach doch die chemische Auflosung des Fettes unter natürlichen 
Bedingungen eine grössere Rolle zu spielen, als Benecke annahm. 

In cini^r mir nflbrenii der Korrektur zu Uosicht kommenden Arbeit hut Wuttig 
in unter Zieglers Leitung ausgeführten Experimenten meine Auffassung im wesent- 
lichea bestRtigt. weiter aber nach nachgewiesen, dasa die Folge der Fettembolie 
in jedem Falle eine LipAmie ist. die dadurch zu etande kommt, dnaa unter teil- 
weiser Verseifung kleine TrEpfcben sich vom Embolus loslösen und vom Blutstrom auf- 
genommen werden. In der Leber koDute er auch bei besonderer Versuchsanordnung 
(DBuhdem das Organ durch Himgero fast fettfrei gemacht war) einen direkten Übertritt 
des Fettes in die LeberzelloJi nachweisen, wenn das eingeführte Fett ganz reiz- 
los war. In diesen Fallen war eine Beteiligung von WanderzeUen nicht nachweisbar. 
— Auf die Bedeutung des Nachweises der Fettembolie in goricLtlicb-medlzinlsuher 
Hinsicht, eowio flir die UnfaUbegutacbtung Ist besondere von Lubarsch undBusse 
hingewiesen worden. 

icli, AIIgiDiolDS Fltliologlg. I. Teil. 1(1 



c) Die Pigmenteniboliv. Unter Fi g m entern hol ie verstehe ich 

Fälle, wo im Körper gebildetes und irgendwie frei gewordenes Pigment 
in Blut- oder Lymphgefässen weitergeschleppt und dort festgehalten wird. Es 
sind das im ganzen seltene und klinisch hedeutungslose Vorgänge. Es wären 
hier vor allem zu nennen Ausfüllungen von Nieren- und Gehirnkapillaren, auch 
Knochenmarksgefässen mit melanotischem Farbstoff, wie ich eie nicht gan» 
selten bei zerfallenden, stark meta glasierenden melanoüschen Neubildungen 
gefunden habe. Es sind diese reinen Ablagerungen schwarzen Pigmentes 
von den Metastasen bildungeu und Verschleppungen melanolischer Zellen zu 
unterscheiden, denn es handelt sieb bei diesem Befund eben um reine Pigment- 
embolien , die allerdings wohl nur dann vorkonmien, wenn ein gewaltiger 
Zerfall pigmentierter Geschwülste eintritt. Ich habe diese Embolien in zwei 
Fällen (S. N. 225 und 107. Ol) reichlich gefunden, in denen das Knochen- 
mark der Wirbel und Rippen, sowie der Schädelbasis wie in Tinte getaucht 
aussah. 



ich die Pigmentver»«^hleppangeii 



Bis zu einem gewissen Grade gehUren iil«rher 
ans der Hant, wie eie JadaBSohn bei Pityrl 
Scbmorl bei der Addisonscben Krankheit gefunden, wo die zum Gebiete der starken 
HautpigmeatieTungen gehQrigen Lympbknoten schon makroskopisch eine graoe bis 
graaschwarze Verfärbung aufwiesen und die eisenfrfien Figmentkürner und -Klumpen 
in den Lymphatnus frei oder an Zellen gebunden lagen. Ich sage: bis zu einem ge- 
wissen Ijrade gehören diese Verschleppungen hierher, weil eben teilweise die Lymph- 
gefSsse wirklich mit Pigment ausgestopft, dieses also sozusagen eingekeilt war. Aber 
im ganzen hnndelt es sich doch hierbei mehr um diejenigen Vorgänge, die später unter 
den bäniatogenen und lympbogenon Ablagerungen besprachen werden suHeo, weil das 
verschleppte Pigment elien zum grössten Teil nicht in den Blut- oder Lymphgefäsaen 
festgehalten wird, sondern in dem Gewebe selbst zur Ablagerung gelangt, wie bei den 
Koblenpigmentablagerungen , den Eisen- und Silberahlageningen . den TMowiernngsab- 
lagcrangen u. s. w. 

d) Die Gewebszellen- und Gewebsetnbolie. Die ersten Beobachtungen 
über Verschleppungen und Einkeilungen von OewebebesI and teilen in der Blut- 
bahn wurden schon von V i r c h o w bei seinen grundlegenden Forschungen 
über die Embolie gemacht, als er nachwies, dasa innerhalb der Emboli sieh 
Bestandteile finden, die an Ort und Stelle nicht vorkommen, wie Kalk, endo- 
karditische Wucherungen, ganze Klappenstücke u. s. w. Doch waren das 
nur Ein«lbeobachtungen und zu einer wirklichen Lehre von der Parenchym- 
und Parenchymzellenembotie kam es erst, nachdem zuerst durch Turner 1884, 
dann Jürgens (löSii) und Klebs (1888) auf das häufige Vorkommen von 
Leberzellenverschleppungen, besonders bei Eklampsie, aufmerksam gemacht 
worden war. In cyslemati scher und experimenteller Hins^icht wurde sie dann 
besonders von Schroorl und Lubarach weiter verfolgt und ausgebaut. Die 
Einteilung nehmen wir am besten folgend ermassen vor: 

A. Die Pnrenchymzellenembolio 

1. DieLeberzellenembolie (Tun 

2. Die Placentarzellenembolie 

3. Die Riesenkernzellenemboli 



ner, Jürgens, Klebsu-a.J 
[Schmorl, Lub&rscbJ 
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6. Di 



! Flimmerepithelembolie (P. Foä) 
: Fettzellenerabolie (Lubarsch) 
I Osteaklastembolie (Lubarsch) 



B. Die Parcnclij-membolie 

1. Die Lebergewebsemboiie 

2. Die PlaceD tarzottenambolie (Schmorl) 

3. Die KnochenmarkBembolie (Lubarsch, Lengemaun), 



A. 1. Die Leberzellenembolie wurde, wie bereita erwähnt, zuerst ein- 
gehender studiert, nachdem Jürgens sie als ein hüuQges Vorkommen bei der 
Puerperaleklampsie erkannt hatte. Man findet die Leberzellen in der Blutbabn 
1. in den Lebervenen und zwar bringen sie mitunter völlige Verstopfungen 
der Cenlralvene der Leberläppcben hervor, 2. im rechten Herzen (Fig. 58), 
3. in den Haargefässen der Lunge (Fig. 57), 4. in den Körperschlag- 
adern oder ihren Haargefässen (Nierenarterie, Leberarterie u. s.w.). Hierhin 
gelangen sie entweder dadurch, dasa sie als einzelne, leicht küniprimierbare Zellen 



Fig. 57. 







i Fettembolia bei Eklampsie in LungeiicapiUareD. Yergr. 500. 



die Luugenh aarge fasse passieren oder durch paradoxe Embolie, wkr sogar 
der häufigere Fall zu sein scheint (Lubarsch). Sie sind, so lange keioe erheb- 
lichen Veriinderungen sich an ihnen abgespielt haben, durch Form, Grösse, 
Fett- und Pignientein Schlüsse (Fig. 59) von anderen Zellen leicht zu unter- 
scheiden, finden sich mitunter auch noch in Reihen angeordnet, fest in Haar- 
gefässen eingekeilt. Die Bedingungen der Leberzellenembolie sind in der 
Hauptsache feigende: es muss durch krankhafte Vorgänge eine Locke- 
rung von Lebei'zellen in der Leber stattgefunden haben und eine 
Eröffnung von Blutgefässen eingetreten sein. Nach den einzelnen 
Fällen, in denen dies eintritt, kann man unterscheiden: 1. die traumatische 
Leberzellenembolie (Lubarsch). Sie findet sich am häufigsten bei gruss- 
artigen Leber Verletzungen, LeberzertrümmeningeQ- uud -Zerreissungen, wie sie bei 
Sturz aus grosser Höhe oder nach starken Quetschungen sich finden ; doch kommen 
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sie auch bei geringiugigen Leber Verletzungen vor, wie ich mehrmals beobac 
habe und ee besteht keineswegs immer ein direktes Verhältnis zwiechen der 
Gross artigkeit der Leberve rletzung und der Leberzellenembolie, schon deswegen 
nicht, weil bei sehr gewaltigen Verletzungen der Tod zu rasch eintritt, als 
dass grosse Mengen isolierter Leberzellen verschleppt werden könnten, ä. Die 
Leberzellenembolie bei Intoxikatrona- und In feklionskrankheiteo. 
Hier wäre in erster Linie au nennen die Leberzellenembolie bei der Puer- 
peraleklampsie, denen Klebs ja auch in pathogen et ist! her Hinsicht eine 
sehr grosse Bedeutung beigemessen bat. 8ie wird in der Tfaat sehr häufig, 
aber keineswegs regelmässig beobachtet. Sowohl Schmorl als Lubarach, 
Pels-LeusdcD u. a. haben sie in einigen Fällen vermisst, während andere, 
die nur wenige Fälle untersuchten, wie Lindfors und Sundberg, 

Fig 59. 





Leberzellen in ülutgerinnsela des rechten Pigmanthaltige Leberzellen in Lnngaa- 
Henens. Lt. = Leberiellen. r. Bk. = rote capillaren boi Eklampai«. 

BlntkOrperchen. tc. Bk. = weisse Btntkörper- Vergr. 610. 

eben. Bpl. = Blutplättchen. Vergr. 500. 

fanden. Nach meinen Erfahrungen hängt ihr Zustandekommen von der Aus- 
dehnung und Starke der Leber Veränderungen ab; in 34 genau untersuchten 
Eklampsief allen habe ich Leberzellen in den Lebervenen 30 mal gefunden, 
im rechten Herzen und Lungenarterienästen aber nur 24 mal und zwar wurden 
sie verniisst imaier nur in solchen Fällen, in denen geringe Leberve ränderungen 
und wenig Krampfanfälle bestanden. Die von Kleba geäusserte Meinung, 
dass die Leberzell Verstopfungen in Gehirn- und Gehirn hau tgef aasen Ursache 
der eklaniptischen Anfälle seien, wird bereits dadurch hinfällig. — Bei anderen 
mit Krampfan fallen verbundenen Leiden fehlen die Le herze llenembolien immer, 
wenn keine pathologischen Zustände in der Leber bestehen, so beim Tode 
m epileptischen Anfall. Nur bei Chorea gravidarum, wo zugleich Nekrose 
und Blutungen in der Leber vorbanden waren, habe ich einmal Leberzelleu- 
erabolien beobachtet. Bei Infektionskrankheiten kommen ebenfalls Leber- 
zellenembolien vor, wenn Nekrosen, Abscesse oder ausgedehntere Blutungen 



in der Leber Torhanden sind; so babe ich in einigen Fällen von Leber- 

abscessen, ferner bei äcbarlacb typisuhe Leberzellenetnbolieii in der Lunge 
gefundeu, in einigen anderen Fällen aucb LeberKellenthromben in Lebervenen 
gesehen. Doch sind auch das im allgemeinen selteoe Befunde, zumal ein 
sicherer Nachweis von Leberzellen mit einigen Schwierigkeilen verbunden ist 

Klebs hatte auch übet Befunde von Leherzellen häufen in PfortaderAaten, Fial- 
venen und Nierenvenea berichtet; und auch ich babe in mciiier ersten Arbeit Befunde 
vuu Leberzellen in Fforladeriisten erwähnt. Die Befunde sind sogar recht häufig, aber 
aie sind, wie zaerst Schmorl gezeigt bat, nur Kunalprodutie, die vermieden werden 
können und dadurch eofatehen. daas man bei Zersi-hneidung derOrgane mit dem Messer 
die Zellen in die weiten Pfortniierttata hineinpresat. Auch Nierenzellen- und Placentar- 
lellenembotien kOnnen auf diese Weise vorgetituscht werden. — Bei den Angaben von 
Kleba über Vorkommen von Leberzellen in Nieren- und Neben nierenvenen wird es 
sich wohl um Verwechselung iTiit grossen Leukocyten oder Kndotbehellen gehandelt 
haben. Jedenfalls kannte man ihr Hineingulangen in diese Abschnitte bücbs!ens durch 
ei&e rDckläulige Verschleppung erklären, die ja bei Annahme der Ribbertschen Auf- 
fassuDgea nicht ganz ausgeschlossen wAre. 

Was die Folgen der Le berzellenemboüen anbetrifft, so sind sie 
von Klebs wohl etwas überachulzt worden, wenn er annahm, dass aus- 
gedehntere Thrombenbildungen und Er nährungs Störungen im Gewebe sich 
daran anschliessen. Richtig ist es ja wohl, dass sich bei etwas stärkerer 
Leberzellenembolie körnige und hyaline Pfropfe ausbilden können, die aber 
meist keine grössere Ausdehnung erlangen; es kommt ja dann wohl aucb vor, 
dass in dem Bezirke der so verstopften Gefässe kleine Blutungen und Nekrosen 
eintreten. In der Leber selbst ist dies ja mitunter eklataut, weil man gewöhn- 
lich reichliche Infarktbitdungen vor allem in den Fällen von Eklampsie findet, 
in denen sich neben Blutthroinben in der Pfortader zahlreiche Leberzellen- 
pfröpfe in den Lebervenen vorßnden. Es entspricht dies ja auch durchaus den 
oben erwähnten Erfahrungen Chiaris, wonach Infarkt« nach Pfortaderver- 
slopfung nur dann erfolgen, wenn gleichzeitig zum mindesten interlobutaren die 
Äste verlegt sind. Das betrifft aber mehr die Wirkung der Leberzellen- 
thromben, während die Wirkung der embolisierten I.eberzellen sich deshalb 
schwer abschätzen lässt , weil meist noch andere Kreislaufstörungen, wie 
besonders Fettembolie , damit verbunden sind. Sobald die Leberzellen in . 
erheblicherem Masse zerfallen, kommt es regelmässig zu Reizzustanden im 
Knochenmark, die eine Hy perl eukocy tose des Blutes und eine verstärkte Aus- 
Echwemmung von Knochen marksriesenzelleQ und damit Knocbenmarke- 
r iesenzellenembolie zur Folge bat, wie besonders Lengemann und ich 
experimentell nachgewiesen haben. Im übrigen können die Ergebnisse der 
Tierversuche nicht völlig auf die beim Menschen übertragen werden, weil 
in den Versuchen, aucb wenn sie recht vorsichtig angestellt werden, meist 
eine viel grossere und viel stürmischere Leb erzellenem holte hervorgerufen wird. 
Auch muBs man schon aus technischen Gründen die Leberatückchen stark 
zerkleinern und so schon mehr eine Art J^eberbrei — also sehr viel mehr 
Zellzerfall eprodukte einspritzen, so dass die Entstehung der hierbei beobach- 
teten ausgedehnteren Thrombenbildungen anf die besondere Versuchsanordnung 
zurückzuführen ist. Auch Schmorl hat den Leberzellen Verschleppungen nur 
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2. Die PlacvBtaneOeBeHbvlie. Sie «nde loait 'ras Scfamorl ■■ 
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bei normaler Sclmangerscbaft placentare Rieaenzellen in die Blutbaho gdaagen 
und in LungeiigefasseD eingekeilt nerdeo. Schmor), der nach den Angaben 
Dungera die Lungen von 158 Frauen, die in verschiedenen Stadien der 
ßcbwangerachaft und des Wochenbetts gestorben waren, sehr genau untersuchte, 
bat diese Embolien sehr häufig bei normal beendigter Schwangerschaft ohne 
Eklampsie in etwa 80 "/n der Fälle gefunden; war dagegen der Tod in früheren 
Stadien der Schwangerschaft eingetreten, obne dass vorher ein Abort erfolgte, 
so bildeten die Placentarzellenembolien die Ausnahme — Scbmorl fand sie 
nur 3 mal unl«r 25 Fällen -^. während bei vorausgegangenem Abort im ersten 
oder zweiten Monat die Embolien wieder häuGger und zwar 8 mal unter 22 Fällen 
beobachtet wurden. Kassjanow, der 11 Fälle untersuchte, hatte sogar in 
allen Fällen FJacenlarzellenembolien gefunden. Ich seihst habe 16 Fälle von 
normal beendeter Gravidität mit 11 maligem positivem Befund, 8 Falte von 
Gravidität im 4.^il. Monat mit 4 maltgem positiven Befund und 5 Fälle von 
Abort im I. — 3. Monat mit 2 positiven Befunden unteräuclit; also bei viel 
kleinerem Material äbnlicbe Zahlen, wie Schmorl sie erhalten. Aus alleo 
diesen Angaben geht hervor, dass im Verlaufe der Schwangerschaft 
und Geburt Placentarzell en in die Blutbabn fa i nei ugelangen 
können, ohne dass irgendwelche krankhafte Vorgänge im Uterus 
oder der Placenta sich abgespielt haben. Ebenso sind auch die Krampf- 
aufälle hei der Eklampsie im ganzen bedeutungslos für die Verschleppung und 
höchstens für die Reichlichkeit derselben in Anschlag zu bringen, da sie im 
allgemeinen in diesen Fällen sich zahlreicher finden als in den Fällen mit nor- 
tiialem Schwaugerschnfts- und Gehurtsverlauf ; doch finden sie sich auch bei 
Flacenta praevia und manueller Placentartösung reicblich. (Schmorl). 

Was die Folgen der Placen tarzel len Verschleppung anbetrifft, 
eo sind sie ira ganzen noch geringfügiger wie die der Leberzel lenembolie. Man 
sieht zwar auch hierbei hie und da au sie kleine körnige oder hyaline Pfropfe sich 
anschliessen, oft genug liegen die Placen tarzel len aber auch mitten unter roten Blut- 
körperchen in kleinen Arterienästen und Haargeiassen (Fig. 60). Auch die durch sie 
hervorgerufene Leukocytose ist geringfügiger als bei der Leberzellenverscbleppung; 
mau beobachtet zwar auch hier fast regelmässig Riesen kern eni ho lien in der Lunge, 
aber auch sie ist nicht sehr erheblich. Damit stimmen in der Hauptsache die 
Ergebnisse der Tierversuche Schmorls, Luharsch-Lengemauns und 
Maxiraows überein, dass zwar kleine Thrombosen, die meist hyalin oder körnig 
und fibrinfrei oder -arm sind, auftreten können, dass sie aber nie eine erhebliche 
Ausdehnung erlangen. Auch bei den Tieren waren die Leukocytenansammlungen 
und Knochen mar kzellenemholien sehr gering. 

Bezüglich der normalen Gravidität sind nach den Untersuchungen Maximows 
die Verhallnisse bei Tieren (KnaiDchen) abweicliend von denen beim Menschen; er 
untersuchte bei 40 trächtigen Kaninchen die Lungen vergeblich auf ['lacenturzellen- 
embolien, konnte diese über bei 5 Tieren espetinaentell hervorrufen, wenn er die Uteri 
einige Zeit knetete und daduruh Biulungen und Risse in der Placenta erzeugte. Doch 
sind diese Ergebnisse nstürlich sclion wegen dea sehr abweichenden Baues der Eanin- 
cbenplacentii fQr die Genese der Placentsrzellenembolic beim Menseben nicht zn ver- 
werten. Interessant ist aber die Angabe, daas bei Tieren in der ersten Hälfte der 



Emboli« nnd HetutsM. 



S^wattftrscbftft ftutb äurch mechanische Gewalt die Embolien nicht en«Dgt ' 
konntvii. — Ich habe in eini^eo Fällen die Lnogen tüchtiger Schveine, Käbe und Honde 
OBt^lsochrn kaDni*n, hab« nbci keine Placentanellen gefooden. 

X Ul« Knot-hcninarkriesenzelleDembolie. Von allen Genel»i«lieD' 

embolwn ist die Versclileppung von Rieseokenien tiod ilf^Qericrten Knochea- 

nuukvrieMnnllen eotschieden die häuBgsEe. Es iat auf ibr Vorkommen luerst 

von Ascboff liing«ffies«n vorden, dei auch bereite oacbweisen konnte, daw 

mm in gtnasK Ausdehuuog auch unter aonDaJen Verhältnissen in den Lungen- 

kapillären TurkKOimen. E$ handelt äich hierbei um die Verschleppung von nKÜt 

I htt tit i in Abalerben b«^riSenen grosä^i Knochen marksiellen, die nicht eigenllicli 

miki«Ki KttR)l^ sondern nur einen mehrfach eingekefbten, durch (tiae Brücken 

' Mtok UBMunienbäng«ndeu Kern beeiueo. In der Lange finden ^ch nicht eelteo die 

^^^B E«r»« ftUein (F^. 61), indem das Pro<opi9.«nia bei der Versdileppung abgestreift 
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physiologischer Vorgänge. Schon Aechoff berichtete, dase er bei sehr 
vielen infektiösen Prozessen (Pneumonie, Diphlherie)| aber auch bei Inloxikationen, 
bei Verbrennungen und bei Leukämie starke Rieseoiellenembolie beobachtete 
und er hat bereits durch Tierversuche bewiesen, dass nicht mechanische, 
sondern chemische Umstände die Ursache der verstärkten Ausschwemmung 
der Zellen aus dem Knochenmark seien; als wesentlichstes Moment erscheint 
ihm die Leukocytose, die in der That so gut wie immer mit Knochenmarks- 
zellenembolie verbunden ist. Aus meinen forigesetxteo Untersuchungen ergab 
Hieb, dnsB es nur wenig Erkrankungen giebt, bei denen die Knochenmarks- 
zellenembolien ganz vermisst werden; so fanden sie sich auch bei chronJEcher 
Nephritis und Lebercirrhuse, vor allem aber bei allen frischen entzündlichen 




Afiektionen. Die von Lengemann und mir festgestellte Thataache, daaa 
im AnschlusB an Parencby mzellen inj ek lionen oder -Embolien 
regelmässig eine sekunilüre Kiiuehenmarkszelleneinbolie anechlieast, 
wurde dann von Lengemann noch dahin erweitert, dass auch bei lojektiOD 
von Parenchymbrei in die Bauchhohle von Tieren Ijcukoeytose und Knochen- 
mark szellenem hol ie entsteht. P. FoU hat dann nach Injektion von Giften, be- 
sonders Bakterien tosinen oder auch lebenden Bakterien dieselben Beobachtungen 
gemacht. Dabei liessen sich regelmässig bestimnite Veränderungen des Knochen- 
marks nachweisen, die teils in starken Hyperämien uud Blutungen, teils auch 
in degeneraiiven und aktiven Veränderungen der Knochenmarkszelleo bestanden. 
Daraus ergiebt sich, dass die Knochenmarkszellenembolie zu stände 
kommen kann: 1. bei Reiaung des Knochenmarks durch Bak- 
terien oder ihre Gifte, 2. bei Zerfall von normalen oder krank 




kaftea Körperxellen in derBlutbaho; 3. bei Beeorption pQiitlv 
ckcmotsktiEeker Stoffe von irgend eioerSlelte d«s Körpe»BBJL 
Iijendviekfae erbeblicbe Folgen Iiat die Eicbolie der KtHiilmiiMiitiiiW 
HÜen sieht; selb« ia Fällen, wo sie eo rochlich in den Lw^engefinen mA 
fiiii«. imm mma m einem GeeicfauMd dtutlMtb aittliA 10 RipaefueU« bei 
■ittbicT Vcfgrincnmg fand, waren irgendwelclte eriwbUelie *af die Bieseazdlen- 
I bsdioideB Gewefaa- odo- BlKtwändenuigea B*dK UK^wctabar. 

wpi^fcMUBe. Di* V«neyen«v ««■ nJwwFUjHWtif n 






■ li^«s, wJ«>w 4cr 
- Cjlia4crapith*I«Bh*li«a 1 
FUlm TM GaUnpasntKWM« *tr Ldtw Rrfoufc« asd m ala GalleagaBga- 
vpithcUMbali« g eJaatrt. 

&. Die FHtcelleMMboUe. & iat cia a^ ecHbv Btimmi, A^ «aU aar «kan 
TvrtMnat, ««Bn klMoera oder g 

«od 4ort na Tril lersprengt ver4aa, •• daas aa w'aw'laea StcUaa tarn 
FattMll«« ia deu LnaeeDkapilUrea e 

e. Di« f>slrakl>stFBraib»lie, Oi» na 
■»fcrttrniser liDoch»nmkrk»ti«s«nteU«a, 4b ich ^ 
hake. Ut von der Asc lio f f m1i«i R 
«••«■ Falle von Uüfl^elei 
tahwkaltoar OsU«injr«liI» und h«be a 

k«10a«a Kaochencikruikiitigvii sowi« bei m«1astatiaeher C 
gWaedni. Es huiil«It sich um Embotie too gnttam fkhtigea Mj Bi opImw out 20— SO 
pit v«oeiu>Bdei g«trvnalra Kfruvu. «ie sie ebea b«i dirKaMhaanaocftMO in Hows- 
hipachen l^kuneu Wkaunt ermessen voikoMMM aad voa da aaeh locht ias Bist ge- 
UnfMi k^imeii. Sie sind oicbt leicht von d«a HinalMiiriliin as «atiHachnileii , dod 
ist die lliIf«reDtialdiiL«:nuM K«»i>.-b«rt, wenn di« lelatcre a ais e ad ilMa— wridaa kasa, 
«i« das in inriucu KaUuii, die nur MiaiMr oder Weiber tob 7Q Jakrea oad darflber he- 
trafeo. der Kall «ar. 

B. Itlr rHrv>nck>mpmtHili«. 

1 . Di« l^bprgvwpbsfmbolie. Wähtmid die VetscUeppaag rereinzeliier 
Lebenrll«» und LvbMwlleubalkeu. «i« oben aiMwnaad tr ge e etea. bei Terschiedcn- 
aTlit(eti leiden gvfuikdvn wiid. i»t die Verseht pppung giös serer fester Leber- 
pirtian Mtto «iu lnitiuiati*ctier Vorgang:, drr »ie in ^a von Zenker und 
F&Uvu iiiiiiier nur bei grvs^rti^n ZettiümmeningeD 
tthd al« »ulrbv xbon oiaknKkopiscii «t^annt wetdea 
in «law» vwii mir bvobariitetea Fall (S. N. 267. 1900) 
fick« gfotiv I^bwUOckel ua nebteo Hcsnn und ein 
iW tuDKvtiK>hla(Nd<r. Di« patbolagHebe Bedentttng 
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dieser Gewebs Verschleppung ist deswegen von geringer Bedeutung, weil die 

mächtigen Leberrupturen ächon au und für sich regelmässig in kurzer Zeit zum 
Tixle führen. DHsa nuch hierbei den Leberteilchen gerin nungseiregende Eigen- 
schaften Kukommeii, ergiebt sieb daraus, dass namentlich die kleinen im Herzen 
eteckenden Teilchen reich mit Blutplättchen ganz besetzt waren. 

2. Die Placentarzotlenembolie. 8ie ist zuerst 18'J7 von Scbmorl 
gefunden worden und ist im allgemeinen ein recht seltenes Vorkommnis. Es 
bandelt sieb um das Hineingelangen ganzer Placentarzotten in die Utemsvenen, 
von wo aus sie dann weitergetragen und in den Lungengefässen festgehalten 
werden. Veit hat dafür den Namen „Zottendeportation" eingeführt und 
bezeichnet damit auch das Hineinragen noch in Verbindung mit der Placenta 
fliehender Zotten in Uterin- und Tubenvenen, was von Schmorl mit Recht 
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Fig. es. 










j^f^^^mm 



«•SV-«'/- 



Dcbenmarks^ewebsembolie bei Eklampsie 
Fi. = Fettzellen. Kp. = 



io einer Lungenarterie, Hs. = Ricaenzeller 
Kohlenpigmtnt. Vergr. 280. 



pbeanstandet worden ist. Die Zottenembolie findet sich nach 8cbraorls 

nur hei langdaueniden Geburten, bei denen für eine Abtrennung einz 

iPliLcentarzotten aus dem Placentar verband und eine Verschleppung mittelst des 

mütterlichen Blutstroms besonders günstige Verhältnisse besteben , n ä m 1 i i 

nanuelier Lösung der Placenta, bei Uterusruptur, hei Pia 

a praevia. So erklärt sich die Seltenheit dieses Befundes. 

3. Die Knocbenniarkj^ewebsenibolie. Die von Lengemann und mir 

huerat bei unseren experimentellen Untersuchungen über die Parenchym «eilen- 
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embolie beobachtete Embolie grösserer oder kleiner Teile von Knochei 
bröckeln, die meiBt alle Beatandteile dea Knochenmarks — Fettzelleti, Mark- 
lellen, Riesensellen, PigmenL — enthalten, iriU ebenfalls nur unter gana be- 
sonderen Umständen ein. Maximen, der unabhängig von uns derartige 
Befunde bei Kaninchen, die er durch Nackenschlag getötet hatte, machte, hielt 
den Vorgang für rein traumatiscb. Allein dein widersprachen bereits unsere 
Befunde und es hat sieb sogar herausgestellt, dass vor allem bei Menscbeo. 
aber auch dem Kaninchen, die rein traumalische Entstehung der Knochenmark- 
embolie eine grosse Seltenheit und Ausnahme ist. Selbst bei ausgedehnten Zer- 
trümmerungen zahlreicher Knochen habe ich sie beim Menschen meist vermisst, 
bei künstlich erzeugten Knocbenbrücbeii an Kaninchen meist ebenfalls niclil 




Arttrieiwa/id. 
Pflrtieen ans den KnoclienmBrkgewebsp&tipf hei starker Vergrössening 



nachweisen können. Wuttig fand ste bei seinen Versuchen allerdinge öfter, «r 
nahm aber direkte A ufm eis gelungen der Oherscheokel vor, die natürlich mit vi«! 
gewaltigeren Erschütterungen und Verletzungen verknöpft sind. Dagegen findea 
sich die Knochenmarkembolien beim Menschen verhältnismässig öfter bei Puerpeml- 
eltlampsie (Fig. 6ii u. 64), wo ja nachgewiesenermassen andere Alterationen des 
Knochen marks vorhanden sind, wodurch der Zusammenhang derTeile gelockert und 
^h bei eintretenden Erschütterungen (die Krampfan fälle bei der Eklampsie) 
ung und Verschleppung ermöglicht wird. Das stimmt auch mit den 
■ in unseren Tierversuchen übereiu, in denen die durch EinspritzuDgea 




verschiedener Gewebäelemente her vorgebrachte Hyperämie und Lockerutig des 
Knochen marke die Geweha Verschleppung vorbereitete. Es sind demnach in der 
Hauptsache zwei Umstände, die zur Verschleppung ganzer Knochen mark sstücke 
fuhren köonen: 1. Hochgradige Blutüberf iill uDg mit wesentlicher 
Konsistenzvermiiiderung und Lockerung des Markes. 2. Er- 
geh ütterungen des K nochen sya tems. — Ausnahmsweise kann auch der 
Faktor 1 entbehrt werden, wenn grosse Zertrümmerungen der Knochen zu Staude 
gekommen sind. 

Sowohl die Placentarzotten- wie die Knochenmarksgenebsembolie können 
lokal stärkere Folgen nach sich ziehen als die Embolie einzelner Gewebs- 
zellen , weil sie infolge ibrer Grösse auch grössere Schlagaderäete veratopfeo 
können. So habe ich allerdings bei zwei Fällen von Eklampsie mit Knochen- 
markembolie gerade in der Umgebung der verstopften Schlagaderäste auegedehnte 
Blutungen gefunden. Aber im allgemeinen sind auch diese Arten der Gewebs- 
verschleppung klinisch bedeutungslos, weil entweder doch in Anschluss an die 
zur G e web B Verschleppung führenden Krankheiten bald der Tod eintritt oder, 
wenn dies nicht erfolgt, die anfänglichen Kreislaufstörungen wieder ausgeglichen 
werden. — Für den weiteren Gesund bei Ißzustand ist am bedeutungsvollsten die 
Gewebs embolie, die bisher nur kurz erwähnt wurde, die Embolie verkalkter 
Heriklappeu- oder Schlagaderteiie, weil diese spitzen Fragmente in 
die Bchlagaderwand eingespiesst werdeu köuneu und dann unter Umständen 
zur Entstehung von Aneurysmen Anlass geben (Ponficke emboli> 
Bchee Aneurysma). Freilich ist das, wie Eppinger und Benda gezeigt 
haben, nur ausnahmsweise ein rein mechanisch entstandener, also den Kuptur- 
aoeurysmen an die Seite zu stellender Vorgang, sondern ea handelt sich um eine 
Einschmclzung der Arterien wandung infolge des mit den Klappenteileu ver- 
schleppten infektiösen Materials, weswegen auch Eppinger von embolUch- 
mykotischen, Benda von metaetatisch-mykotiachen Aneurysmen 
sprechen. 

Wenn somit auch die Bedeutung dieser Zell- und Gewebsverscbleppungeu 
für die praktische Krankheitslehre verhältnismässig gering ist, so sind sie doch 
von erheblichem Interesse für eine Keibe von all gemein -pathologischen Fragen 
und hier erscheint als besonders bedeutungsvoll die Frage über 

Die Schicksale der verschleppten Gewebszellen und Gewebe. 

Die ersten Unter-sucher der Leb erzellen embolie, vor allem Jürgens und 
Klebs, erörterten sofort die Bedeutung dieser Verschleppung für die Entstehung 
von Geschwülsten. Beide hielten es für wohl möglich, dass die verschleppten 
Zellen dort, wo sie hingelangt sind, sich weiterentwickeln und scbHesslich sogar 
zur Bildung von Geschwülsten Anlass geben. Klebs beschrieb sogar in Nieren- 
und Neben nierengefässen AnsararaluDgen von eckigen Zellen, die er als junge 
Brut der verschleppten Leberzelleii -deutete. Von noch grösserer Bedeutung 
wurde die Frage nach der Entdeckung der Placentarzellen- und ■ Zotte iiembolie 
und nachdem das Vorkommen ektopiscber Cborionepitheliome, d. h. von ausser- 
halb des Uterus gelegenen, aus Chorion epitheüen aufgebauten primären Geschwül- 
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sten Dach gewiesen war. Zur Erklärung dieser wunderbaren Befunde griS 
Marchand zu der Annahme, dass die aus einer normalen Placenta ver—. 
schleppten Bestandteile unter besonderen Umständen erhalten bleiben unc3 
wuchern, ja Geschwulst« bilden können. 

Es fragt sich somit: wie verhalten sich die verschleppten Zellen an dec. 
Stelle ihrer Einkeilung und liegen Anhaltspunkte dafOr vor, dass sie in Wncherung 
geraten können? Bezüglich der Leberzellen ist diese Frage von Schmorl 
und mir verneint worden. A priori musste man ja es bereite für unwahrscbeinlictj 
halten, dass die verschleppten Zellen noch im stände sein sollten, sich zu ver-- 
mehren , da nach den ganzen Bedingungen der Verschleppung in erster länia 

Fig. 65 Ä, B u. C. 





Placentara RiesenzelleD in LangencapillareD 

b«i Eklampsie. Tod 8 Tage nach Beginn 

der Erkrankung. Bei A normale Zelle. 



Bei C Zerfall durch Earj'oljrsis. Das Chro- 

matin diffundiert in das Protoplasma. 

Ve^. 910. 




B Zerfall der Zellkerne durch Karyorrhex 



stark geschädigte Zellen aus der Leber zur Verschleppung gelangen. So zeigte denn 
auch sowohl das vom Menschen gewonnene Material wie das der Tierversucbe, 
dasB die Leberzellen und Leberzellenverbände regelmäsBig in verbal tDisniässig 
rascher Zeit zu Grunde gehen, so dass es oft schon nach einigen Tagen schwer 
fällt, die embolisierten Leberzellen von den sekundär verschleppten Knochen- 
marksriesen Zellen und -Kernen zu unterscheiden. Freilich bestehen auch hier 
mannigfache individuelle Unterchiede, indem mitunter die Leberzellen sich relativ 
lange unverändert erhalten und selbst noch nach 14 — 20 Tagen mit Sicherheit 
erkannt werden können (Lubarsch), doch ist das eine grosse Ausnahme. 
Aber selbst in den Fällen, wo die Zellen sich noch deutlich erkennen lieasen, 
zeigten sie nicht die geringsten Wucherungs Vorgänge, sondern wenigstens an dw 



Schiukssle der Tetscbleppten Leber- und PI acentar teile. 



Kernen bereits in das Gebiet der Zerfallseräcbeinungen gehörige Veränderungen. 
lu den zahlreichen von Lengeniann und mir ausgeführten Tierversuchen, in 
denen die allerverecbiedeneten isolierten Zeilen und Genebsetucke den Tieren 
(meist Kanincheo, seltener Hunden und Katzen) in die Jugularvene eingespritzt 
wurden, zeigten sich freilich an einigen, in grösseren Verbänden eingekeilten Zellen 
Wucherungaerscheinungen in Gestalt typischer Mitosen, während 
die Hauptmasse der Zellen rasch dem Absterben anheimfiel. Diese Zell- 
wucherungen sind hauptsächlich in den ersten Tagen vorhanden und führen 
niemals zur Bildung von neuen Leberzellen balken oder Gallengängcn, gehen 
rasch vorüber, so dass meist schon vom zehnten Tage an nur noch der Organi- 
sation und Resorption dienende Vorgänge an den Gewebspfröpfen beobachtet 
werden können. Diese Zel Ipro Uferation cn sind somit — und das gilt 
nicht nur für die Leber, sondern für alle von uns zur Injektion benutzten Ge- 
webe — noch weit abortiver und vorübergehender, als man sie bei 
Einpflanzung verschiedener Gewebe in andere Organe (Lymphknoten [Ribbert'|, 
Niere [Lubarsch]) beobachtet. 

Auch bezüglich der verschleppten Flaceu tariel len und -Zot leu sind 
Scbmorl und ich zu dem gleichen Ei^ebnisse gelangt, obgleich hier ja von 
vornherein eine gewisse Wahrscheinlicbkeit vorbanden war, dasa eitie proliferative 
Bntwickelung der verschleppten Zellen eintreten könne. Denn bei dem fast 
physiologischen Vorkommen der ChorioDepitbelembolie musste durchaus damit 
gerechnet werden, dass vorwiegend lebenskräftige Zellen verschleppt werden, denen 
ja erfahrungsgeniäas eine besondere Wucberungsfähigkeit zukommt. Im allgemeinen 
erhielten eich auch die verscbleppteu Placentarzellen länger unverändert als die 
Leberzelien, so dasa man sie auch in der zweiten Woche nach dem Beginn der 
Eklampsie oder Geburt noch deutlich nacbweiseu konnte. Aber auch an ihnen 
fanden sich nur regressive Vorgänge. So findet mau nach 8, aber auch nach 
12 und 14 Tagen neben unveränderten Placentarzellen (Fig. 65 A) Zellen mit 
Karyorrhesia oder sogar bereits fast vollendetem Kernschwund (Fig. 65, B u. C). 
Nur in zwei Fällen unter 22 uulersuchten Fällen von Abort im ersten oder 
zweiten Monat hat Scbmorl sehr interessante und bemerkenswerte Wuche- 
rungen der verschleppten Placentarsyncytien gesehen. Die ausserordentlich 
zahlreich verschleppten Gebilde, die eich nicht nur in kleinen, sondern auch 
mittleren Schlagadern vorfanden, wucherten in den Gefässen weiter, 
durchsetzten die Gefässwand und gelangten sogar in das benachbarte 
Lungengewehe hinein , wo sie zu einer Leukocyten aus Wanderung, Fibrin- 
aUBscheidung, ja aogar Wucherung dea interstitiellen Bindegewebes Auiass 
geben. So entstehen kleine Knötchen, die zahlreiche syucytiale 
Zellen enthalten und sich in vieler Hinsicht nicht von kleinsten 
Chorioepitheliommetaslasen unterscheiden. Gleiche Befunde erhob 
Schmorl iu drei Fällen, wo der Tod im Verlauf einer Btasenmole eingetreten 
war. Da in den beiden anderen Fällen eine Unterauchung der ausgesloaaenen 
Eier nicht hatte vorgenommen werden künnen, so hält Seh morl es für wahr- 
Hcheinlich, dass auch hier eine Blaaenmole bestand, dass also auch hier nicht 
ein« Embolie vod normalen, sondern krankhaft veränderten Zellen vorlag; auch 
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ot^Ui•■J^r. uti*. ..ir r":ft».vuiare:v/lK"^':ien in riner Menge pefunden wurden, wie sie 
:>; . :..^r:^:i't-r r".:ivv:'.:a >ilb?i u:::er den für liie Vers<-hleppung von Placeniar- 
:i'..t-:-. i-ir-i-irsur. lvv.:::jr.:'.^jrer- Eklampsie. Plaeenia praevia eto. i auch nicLi 
::•..: si-.r: .', iwbss :^;* ; wcr^ii.:':. Schmr-rl \.sl\i s^oniii daran fesi. da^s nur die 
V:-. .^^-i: t bi:i-i> in b e* : : :r. :r. • er Wei?e krankhaft veränderteij 
r . A .^ : ;-. : Ä r i ; ■*» t i^ c > v ■: n t ! 2^. t r W -j c l e r u r. e d e r re r r c h leppi e n Zellen 
1 -. ii '. t : • f i >t . :-. K s'^ r. l:r. al-per/.e".::cr. >:::::::: er. dan'.it d}e Ergebnisfe meiner viel- 
::.»r. \ ;.:.;;::•::■. rh:vtrs;:vhe ■.:>trt-:-.. Vr.ter >v Verfucbe:.. von denen in 25 Fäileii 
. ": : -r A . . ps r. :■.::,;>:.*; v. .i r. -. r T . er; i^ ur.-^ "r. tr: e .irri :'.'t B'. -: er-i ixi ehui zec . Ver^if i un ge l 
V. ; ^.^^ >,\:.v. .«..?■: lVik;;.r::-rcif:?r ir. ur^j:.5-:.:i:rr Weife beeinEussx war. fander. 
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werden, so das» nur noch einige FelUelleu komplexe oder von Markzellen um- 
gebene Feltzellen übrig bleiben. Im ganzen verlialteo aich aber liie grötiaeren 
Gewebsfetzen gerade dort, wo sie GefSsHe völlig veretopfeu, sehr träge; sie zeigen 
selbst noch nach 5 Tagen (beim Mensclien) und nach 6 — 10 Tagen bei Kaninchen 
kein» erheblichen Zerfallaerscheinungen und denigemäss sind auch Ansammlungen 
von Leukocyten um sie und in ihnen ganz geringfügig; Reaktionen derGefase- 
wand können ganz fehlen. Allmählich tritt aber auch in ihnen ein Zerfall auf, 
so dass sie im Verlaufe von vier Wochen doch stets resorbiert und organisiert 
erscheinen. 

Wir können somit feststellen, dass irgendwelche dauernde Wuche- 
rungen von den verschleppten Zellen nicht ausgeben, daäs aie 
vielmehr bald langsamer, bald rascher der Resorption und Or- 
ganisation verfallen, wie dnB ja alle die zahlreichen seit Cobnheim 
und Maaas vorgenommenen Tierversuche und Beobachtungen zeigen. Wie 
lange sich die Zellen im Organismus halten, hängt ah; 1. von dem Zustand, 
in dem die Zellen verschleppt werden. 2. von ihrer Empfind- 
lichkeit und ihrer Verwandtschaft und normalen Beziehungen 
zum Blut, 3. von der Resorptionskraft der Körperzellen und 
-safte. Bo ist es verständlich, dass die weniger empfindlichen und in normalem 
Zustand in den Kreislauf gelangenden Placentarzellen sich länger unverändert er- 
halten als die hinfälligen, schon bei der Lockerung aus dem alten Verbände 
geschädigten Leberiellen, da.is das mit den Blutzelleu eng verwandte und nor- 
malerweise dicht von Blut umspülte Knochen mark gewebe verhältnismässig lange 
den resorbierenden Kräften widersteht und zunächst keine Reaktionen der Um- 
gebung auslöst, endlich dass alle verschleppten Zellen zunächst noch in Wucherung 
geraten können, wenn durch Schädigung desGesamtkörpers die normalen Resorptions- 
und Zerstör ungsein rieh tun gen gestört sind. 

Was nun die Art und Weise des Zerfalls anbetrifil, so beginnt er 
nach den eingehenden von Lengeniann und mir angestellten Unter- 
suchungen, stets mit chroma tokinettschen Prozessen, d. h. ea finden 
zunächst Umlagerungen der färl,baren Kernhestand teile statt, die sich mit- 
unter re<.'ht verwickelt gestalten können, schliesslich aber zur Auflösung 
des Kernes fuhren, wobei dann die farbbore Substanz in den Zellinhalt über- 
fliesst (vgl. Fig. (>ö — 67). lieber- und Plaeenlarzellen behalten lange ihre 
Form bei und sind selbst dann noch zu erkennen, wenn die Kerne fast 
ganz aufgelöst sind, während umgekehrt bei den Kuochenmarkriesenzelleo sich 
die Kerne länger erba1t«n als das Zellprotoplasma, das bereits bei der Ver- 
..jldbleppuag selbst abgestreift werden kann. 

e) Die GeschwulstEeilen- und Gescliwulstgewebsembolie. 

Während Vircho w noch die Aufiassung vertrat, die den Anhängern 
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der modernen parasitären Theorie 
sympathisch erscheinen dürfte, dasi 
Verschleppung von Zellen des prin 
Verbreitung einer Art von „infektiö 



der deslruierenden Geschwülste besondere 
die Geschwulstmeiastasen nicht durch eine 
ären Gewächses, sondern durch die Weiter- 
lem Seminiums" erfolge, ist durch die zahl- 
17 



GeschwutatgenehBembolie, Zerfall und Abkapslung solcher Emboli. 
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Lymphgelasssystema fast auEschtiesslich den Carcinometi xukommt., Mnu kann 
auch bei diesen Geschnulstverschlepputigeu, äLnliuii wie bei denen uormaler Gewebe, 
xwiechen GcBcbwulstzellen- und Gesch nulstgew ebaem bolieu unter- 
scheiden, je nachdem nur vereinzelte Zellen oder ganze Geachnuletteile mit Stroma 
und GefÖB^en verschleppt werden. Wenn auch im Gegensatz zu den Embolien 
normaler Gewebszellen und -Gewebe, die mit grösserer Selbständigkeit und Wucbe- 
run gsfäh ig k ei t begabten Geüch w uletel erneu le auch am fremden Orte weiterwuchera 
und dadurch zu Metastasen führen können, so stebt doch fest, dass wohl regelmässig 
ein Teil von ihnen zu Grunde geht und dasä vor allem an die llmbolie von 
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Organisierter, krebsiger Embolus in einer LungeDarteri» bei SpeiaetQhrenkrBbs ; verkalkte 
and in Verkalkung begriffene Erebsperlen. Vargr. 120. 

Geschwulstteilen nicht regelmussig eine Mcla^tusenbilduug anzusehliessen 

n bejiacbbarten Lymphkuoten, die keine Metastasen 
r in den Lymphsinus vereinzelte, deutlich regressive 
Krebszellen (Luba r a ch), besondere aber hat 
len, dass «war ungeahnt häufig von Krebsen der 
Verschleppung von Krebszellen in die kleinen 
Lungen arterien stattfindet, aber nur ein kleiner Teil dieser verschleppten Keime 
metasta tische Geschwüleie erzeugt oder durch die Schlagader wand in die 
Lyniphbalinen einbricht, die meisten vielmehr durch Organisation ihrer thrombo- 
tiacben Hülle entweder vernichtet oder wenigstens abgekapselt und an ihrer Weiter- 
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braui-lit. In den, Carcinom 
enthalten, findet man mituni 
Veränderungen darbietende 
M. B. Schmidt nachgewit 
ünterleibsorgt 
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entwickeluDg verhindert werden. Ich kann die Erfahrungen M B. Schmidt :^ t: 
auf Grund meines Untersuchungsmaterials voll bestätigen, da ich bei Magen- c^xn- 
Gallenblasen-, Uterus-, Leber- und Darmkrebsen, die nirgends (ausser in dei-^^Jei 
regionären Lymphknoten) sichtbare Metastasen gemacht hatten, krebsige Lungenz^^sn 
arterienembolien fand (s. Fig. 66 [im ganzen 18 mal]), ferner auch bei Speise^^^^se 
röhrenkrebsen und Mammakrebsen mit starker Metastasenbildung aber Freibleiber '^^^mtei 
der Lungen gleichartige Emboli sah. Wenn es ja natürlich auch schwer z'.ac zi 
beurteilen ist, ob bestimmte rückschrittliche Veränderungen, die man in solcher ^^.«lei 
Pfropfen findet erst in den eingekeilten Geschwulstteilchen sich entwickelterw ^»«ii 
so ist mir das doch z. B. sehr wahrscheinlich in einem Fall von Speiseröhrerm^^r 
krebs mit massigen Verhornungen und gänzlichem Fehlen von VerkalkungeixL^^;ei 
wo in den Lungen arterienpfröpfen sich reichliche und ausgedehnte VeE^^^ei 
kalkungen der Hornnester fanden (s. Fig. 67). — Wenn somit nach den vov^z^or 
li^enden Untersuchungen feststeht, dass die Folgen der Geschwulstembolie^^^ iei 
keineswegs stets Geschwulstmetastasen zu sein brauchen, so ist es besondcK^^en 
interessant festzustellen, dass die Geschwulstpfropfe dieselben Folge^^^ -en 
haben können, wie blande Emboli, d. h. dass im Anschluss an s^^s sie 
sich richtige anämische und hämorrhagische Infarkte ausbilde^^> 'en 
können, wie ich sowohl bei Sarkom- wie bei Carcinomembolien beobachtet hab^cz^be. 
Auch Dung er berichtet über Fälle von Chorioepitheliom, in denen sich k in 
Anschluss an Geschwulstem bolien anämische Niereninfarkte ausbildeten. 

Ich habe derartige Beobachtungen im ganzen sechs mal gemacht und zwar : ^^ 

folgenden Fftllen : 

1. S. N. 35. 00. Spindelzellensarkom der Rtlckenhant mit zahlreichen JA*^^^^' 
tastasen im ganzen EOrper; sarkomatöse Pfropfe der Lungenarterien, an die sic^»-^^ 
sowohl Sarkommetastasen wie hämorrhagische Lungeninfarkte anschliessen. 

2. S. N. 218. 00. Carcinom der Wangenhaut mit mikroskopischen Einbrüchen -^^^^"^ 
in Hautvenen. Kleine Erebsembolien der Lunge, vernarbender Nieren^ ^^' 
infarkt, in dessen Spitze Arterien liegen, die z. T. durch einfache organisiert ^-rte 
Pfropfe, z. T. durch Plattenepithelkrebsnester enthaltende bindegewebige Pfröpt^H?" 
verstopft sind: keine Nierenmetastase. 

3. S. N. 447 00. Magenkrebs mit ausgedehnten Lymphknotenmetastasen. Erebsi^^ .^g^ 
Lungenarterienemboli, grosser anämischer Milzinfarkt; in den Milzarterien blanc^ ^'"^ 
Pfropfe und einige, die Erebsmassen enthalten; keine Milzmetastasen. 

4. 8. N. 41. Ol. Carcinom des Pankreasschwanzes; zahlreiche Metastaset^^^"* 
In der Niere anämische Infarkte und Metastasen; sowohl in den ^^ '^ 
den Metastasen wie den Infarkten führenden Arterien krebsige Pfropfe. _ 

5. S. N. 262. 02. Magenkrebs mit Lymphknotenmetastasen und Lymphangitci^^^^^^ 
carcinomatosa der Lungenpleura. Kleine krebsige Lungenarterienemboli; krebsi( 
Pfropfe der Lungenvenen; krebsige NierenarterienpfrGpfe, hämorrhagisch 
Niereninfarkt. 

6. S. N. 68. 08. Carcinom der Gallenblase. Metastasen der regionären Lympl 
knoten, Leber, Lunge und Pleura. CarcinomatGse Lungenarterienembolie, vei 
narbender Milzinfarkt m it organisierten carcinomatösen Arterien 
Verstopfungen. 

Gerade die Fälle 2 und 6, wo die Nieren- und Milzinfarkte bereits 
Vemarbung begriffen und die Krebsteilchen innerhalb der Schlagadern voj 
Bindegewebe umschlossen waren , beweisen , dass nicht etwa nur zu kurzi^ 






AnSmisclie Infarkt« nach Geschw niste mbolie. Luftembolie. 



Zeit verfioaeen war für die Entstehung vou Metastasen, Bondern, dass that- 
säcblieh die Krebaemboü nur die Wirlcung blander Pfropfe gehabt batten, 

3. Die Embttlie l^emder, von uusseu in den KSrper eingedrungener 
Massen. 
a) Die Luftembolie. Deas das Hineingelangea von Luft in Blut- 
adern, wie es besondera bei operativeo EiagriSen am Halse und Scbädel, 
bei geburtahilf lieben Operationen u. s. w. vorkommen kann, den Tod des 
Patientea lur Folge zu haben vermag, ist eine bereits alte Beobachtung, 
Nachdem zuerst im Jahre 1 8UG von V e r r i e r pin derartiger plötzlicher 
Todesfall bei einem Pferde nach einem Aderlaas am Halse beobachtet war, 
gaben 1821 Magendie und 1824 Dupuytren Fälle von plötziicbem 
Tod nach Luftembolie beim Menschen bekannt. Seitdem sind eine ganze 
Anzahl solcher Fälle mitgeteilt geworden, in denen die Luftembolie bald nach 
Eröffnung von Venen am Halse oder der oberen Bruatgegend, bald nach 
Aderlass in der Ellenbeuge, bald nah Eröffnung des Längsblutleitera oder 
geburtshilflichen Operationen, ja sogar auch bei Eröffnung von Magenvene» 
durch ein Ulcus rotundum zu Stande gekommen waren. Meist tritt der Tod 
sehr mach ein unt«r Krämpfen und Schreien oder auch ohne bemerkenswerte 
Krankheitserscheinungen oder auch erst allmählich. Bei den Sektionen findet 
man als konstantesten Befund eine Anfüllung des rechten Herzena mit 
Luft, die bis zu einer ballonartigen Äuftreibuug desselben führen kann, ferner 
finden sich auch Luftblaaen in den Lungen arterien, in geringen Mengen 
auch im linken Herzen und ganz vereineelt in der Aorta. Angaben über 
Befunde von grösseren Mengen Luft im linken Herzen und den Körper- 
gefäesen bei an Luftembolie gestorbenen Menschen sind sicher auf beginnende 
Fäulnis oder auf das Hin ein gel an gen von Luft während der Sektion zu- 
rückzuführen. Was nun die Ursachen des Todes durch Luftembolie anbetrifft, 
so stehen sich hauptsächlich zwei Theorien gegenüber: die eine will den Tod 
durch die Verstopfung der Lungenkapillaren mit Luft erklären, wodurch 
eine tödliche Unterbrechung des Kreisläufe einträte (Panum, Poiseuille. 
Hauer, v. Rec k 1 i ngha uaen , Orth, M. P. Wolf, S. Greene). die 
andere sieht die Ursache in einem Herzlode, indem die rechte Herzkammer 
durch die erwärmt« Luft ausgedehnt und so in ihrer Thätigkeit behindert 
würde (Morgagni, Dupuytren, Mercier, Cohnheim). Cohnhei m 
bat sich besonders deswegen gegen die Annahme eines Lungen todes ausge- 
sprochen, weil vorsichtig vorgenommene Einspritzungen grosser Luftmeugen 
leicht vertragen würden, so schnell aber die Luft nicht resorbiert werden 
könne. Allein die neueren von Wolf vorgenommenen Versuche sprechen 
doch entschieden für die Annahme eines Lungentodea; denn er konnte in 
seinen Versuchen an Hunden zeigen, dass die Luftblasen zum grössten Teil 
im rechten Herzen und Lungenkreislauf festgehalten werden, dass der Lungen- 
kapi Hark reis lauf der vordringenden Luft einen ganz erheblichen Widerstand 
«nlgegeneetzt, wie das schon v. Recklinghausen betont, wenn er sagt, daes 
•Jie 8tark elastische Luft unter den Herzimpulsen zwar komprimiert, aber nicht 
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vorwärts getrieben wird; es geht also Luft nicht in irgend welchen nennens>^ c:k;sd^ 
werten Mengen durch die Kapillaren in die Lungen venen und das linke Herr*x:^7erz 
hinein und es wird somit bei genügend grosser Menge von eingeführter Ltuf^ML^^uf^ 
eine Verstopfung der meisten Lungenkapillaren stattfinden müssen. DafÜKJS^f^ 
dass in der That eine sehr grosse Anzahl von Haargefässen — mehr als *\ ^ i/^ 
der Gesamtmenge — verstopft sein müssen, spricht die Thatsache, dass auc's:>^KLucb 
der Aortendruck sinkt, wie die Versuche von Conty gezeigt haben, wai^^^Fsras 
aber nach den Angaben Lichtheims erst eintritt» wenn drei Viert«Kc^-^rteI 
der Lungengefässbahn verschlossen ist. Auch die Befunde L. P. Wolfs "^r fs, 
dass die Lungen trotz ihrer Blutarmut grosse Blutungen enthielten, spricht fim ZM. für 
eine erhebliche Zunahme der Widerstände in der Lungengefässbahn. — Ma^'Sfan 
könnte nun allerdings einwenden, dass beim Menschen wohl auch nie sz ^^ ao- 
nähernd so viel Luft in die Blutadern hineingelangt, wie das in den Tie^»2:'ier- 
versuchen der Fall zu sein pflegt Denn besonders Hunde vertragen in d> E:^ der 
That namentlich bei vorsichtiger Injektion sehr grosse Mengen Luft, & so 

dass allmählich über 200 ccm Luft eingeführt werden können, bis das Ti m^^ier 
zu Grunde geht Wie gross die Menge Luft ist, die beim Menschen nac^-^^ch 
Luftembolie gefunden worden, darüber liegen aber nur sehr wenig Angab en ^""> en 
vor. Green erwähnt einen Fall von Hervieux, wo die Menge der iS: im 
Herzen befindlichen atmosphärischen Luft auf 40 ccm bestimmt wurde uciv: Jod 
er bemerkt mit Becht, dass danach zu urteilen wohl die 3 — 4 fache Menj^ ^g^ 
in das Blutadersystem hineingelangt sein muss. Aber selbst die Men^ -^ge 
von 150 ccm wäre noch relativ erheblich weniger, wie die von Tieren t^Mm er- 
tragenen Mengen. Nach den Angaben mancher Autoren muss aber an g^^g e- 
nomraen werden, dass das Hineingelangen viel geringerer Mengen von LiCL-tfuft 
schon plötzliche Todesfälle bei Operationen herbeigeführt hat, besonders wenn es 

sehr plötzlich geschah. Immerhin wu*d der Unterschied zwischen den Erfahrungi» ^JCd 
bei Menschen und Tieren hauptsächlich dadurch verständlich, dass bei den Expe =^ri- 
mentaltieren es sich um Tiere mit gesunden, kräftigen Herzen, bei den op^^>^ 
rierten Menschen dagegen meist um blutarme, durch vorausgegangene Leidwi ^ ^ 
geschwächte Individuen mit elenden Herzen handelt. Es ist klar, dass h==>^^ 
solchen Kranken, selbst wenn verhältnismässig wenig Luft in die Blutade=i^^^=^^ 
gelangt, die Erschwerung der Strömung im Lungenkreislauf eine sehr erh< 
liehe sein mnss, weil bei den wenig energischen Herzzusammenziehungen 
Weiterbewegung des Blutes fast ganz aufhören wird. Deswegen scheint es 
auch etwas zu weit gegangen, wenn Wolf die Lungentod- und Herztodtheoi 
in einen, ich möchte sagen, kontradiktorischen Gegensatz bringt. Vielm< 
wird, wenn die Kraft des rechten Herzens an und für sich schon mangelhi 
ist, der grosse Widerstand im Lungenkreislauf und die Anfüllung und Au. 
treibung des Herzens mit Luft auch schädlich auf die Herzbew^^gen 
wirken müssen und somit 9ine Kombination von Herz- und LungenstöniDj 
vorhanden sein. — Was die Bedingungen anbetrifi^b, unter denen die Li 
embolie zu stände kommt, so zeigt schon die Kasuistik, dass die 
vornehmlich in solche Venen eindringt, die wenigstens zeitweise unt^ n^ativei 
Drucke stehen. Bei den von Uterin- oder Magen venen ausgehenden Li 






I haben. Wie auiser- 
uormalen bakteriellen 
die Blut- und Lymph- 

1 Menschen uod Ver- 



embolien müBHen wohl besondere Hilfsmoment«, wie Verstärkung der 
Atmung durch Becken hochlagerung, Klafien der Gelasse, Magenzusammen- 

ziehungen u. b. w., in Anschlag gebracht werden. 

h) nie Itakterienembolifl. Man darf unter der Embolie von Bpaltpilzen 
nicht schlechthiu die Verschleppung vereinzelter Mikroorganismen durch den 
Lymph- oder Blutstrora verstehen, sondern nur die Verschleppung grösserer, zu- 
sammen hängender MikroorganisnienmasseB, die dann in Kapillaren festgehalten 
werden können. £ine Verschleppung vereinzelter Mikroorganismen kommt ja 
fast regelmässig zu stände, wenn diese sich irgendwo im Körper stärker ver- 
mehrt und auch nur geringe Veränderungen hervorgeiuf« 
ordentlich leicht bei geringfügigen Slörungen selbst die 
Bewohner unserer Körperoberlläche und Körperhöhlen in 
bahn übergehen können, haben zahlreiche Erfahrungen t 
suchstieren bewiesen und Perez, der in den verschiedensten Lymphknoten sonst 
gesunder Tiere (Ratten, Hunde, Kanincheu, Ochsen, Lämmer) häufig die ver- 
schiedensten Mikroorganismen, Sarcinen und Kartoßelbacillen, Streptokokken 
und Staphylokokken und KoHbakterieu fand, kommt sogar zu dem Schlues, 
dass die Bakterien unserer Körperhöhlen und -Oberfläche regelmässig durch 
kleine Verletzungen in die Lyniphbahn einwandern und dann in den Lymph- 
knoten teils deponiert, teils vernichtet würden. Dass ferner bei zahlreichen 
akuten und chronischen Infektionskrankheiten sowohl die speziBschen Krank- 
heitserreger, wie sekundär iufiziereDde Bakterien in vereinzelten Exemplaren in 
die Biutbahn gelangen, ist durch zahlreiche kulturelle Ergebnisse, besonders die 
Arbeiten E. Fraenkels über Mikroorganismenbefunde im Knochenmark ge- 
zeigt und selbst bei solchen Krankheiten nachgewiesen, wo man ursprünglich 
eine ausschliesslich lokale Vermehrung der Spaltpilze, wie bei Typhus, Diphtherie 
und Cholera, annahm. Um diese Verschleppungen kann es sich natürlich nicht 
handeln, wenn wir von einer Bakterien embolie reden, sondern nur um solche, 
wie sie zuerst von v. Recklinghausen, Klebs, Waldeyer, Weigert 
bei den pyiimi«-hen Erkrankungen in den Haargefässen der Niere, Milz, 
Haut u. 8. w. nachgewiesen worden sind, wo die Mikroorganismen in grossen Mengen 
die Gefässe völlig verstopften. Freilich darf man auch hier nicht übersehen, 
dass durch den Kachweis solcher verstopfender Bakterien häufen und -Zöpfe der 
Beweis für ihre embolische Entstehung noch nicht sicher erbracht ist. Denn da 
ee sich um lebende, sieh sehr schnell vermehrende Wesen handelt, liegt a priori 
die Möglichkeit vor, dass die Bakterien häufen, so wie sie zu einer bestimmten 
Zeit an einem bestimmten Ort gefunden werden, nicht dorthin verschleppt wurden, 
sondern von vereinzelten dorthin getragenen Mikroben erst in loco gebildet 
worden sind, dass es sich also nicht um Bakterienembolien, sondern um 
ursprünglich wandständige, rasch verstopfend gewordene Bakterien thromben 
handelt. In der That hat z. B. Ribbert für die Tuberkelbacillenzöpfe , die 
man mitunter bei allgemeiner Tuberkulose in den Glomerulusschlingen der Niere 
findet, diese Auffassung vertreten, die freilich von Ben da, Schmorl und Silber- 
gleit bekämpft worden ist. Aber für andere Fälle, wie besonders bei solchen Bak- 
irienkrankheiten, in denen wenigstens eine starke agonale Vermehrung der e 
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n Mrömcnden Blute torkonnt. wie bn Hilxbrasd, 
Peai ■. «. w^ inaM etne EatBK^img <)er BaklericB|rfi6pfe ■■ Befnirdorte ■>- 
g^MBOMB werden, ja (3r manehe mie tnöaKo wir to^ar sod mk einer paM- 
■artaloi Eäwmadenug und Vennebrsi^ der Spaltpilie reehoea, ki dan Bakterien- 
«ibaliM WEeaäitt» werden köancn in Fällen, in doien nberfcanpt gar kein Ober- 
^tg «Ml ^nllpiben in dat Blai während de« Lebens rta tlg e fun den batte^ In aU- 
B diese Fül« acboB dadtncfa von den rielit%en Baklenenembtriien 
n^, daM aowofa] das anscUteaaende GEewebe; wieaMCh BlotgefiH«- 
«aadiuigcn md -inbali gar keine reaktiren Veränder[ui|«i anfwetMO. 8 1 r e o g ge- 

»■«■■en gehörtabersamNaehweisderBakterteneaibolie aoeb der 
Kaehweis eiDCB Baklerienthrombas, wie das in der Tbat andi niefat 
■dten n 



Sd«ptok«kk«nerabolieii ran Glomemluskapi Haren bei olc^röaer Eodukarditis mit an- 
schlieesanden mitiBr«D Nieren ali6c«ss«D. Vergr. 150. 

aniunehmeD. wenn es »ich um Mikroben haniJell. di<e erfahrungsgemäas ^ich im 
strönieQdeD Blute nicht voriuehren können uml nach den nachweisbaren Ver- 
äddemiigeQ des (um verstopften Beairk gehörigen Geweben eine bloss atonale 
oder gar postmortale Verniehniii^ verschleppter einielner Mikroorganismen ans- 
geechlossen werde» kann. Derartige Bakterien embolien finden sich am bäufi^ten 
bei den eitrigen Proxes^en . in deren Verlauf es lur Bildung baklwiecrdcber 
Pfropfe in Venen und Arterien kommt, die dann ihrerseits lo kapillären 
Embolien tuhren. Dvrartigaa findet man besonders bei der mvkotiäcben 
Endokarditis, wo die ot>orflSchlirhittt>n weichen Ktappenauflagenuigen wahre 
Reinkoltnran von Sl^khjrlD- oder Strvplukokke» bilden, die leicht abgerissen und 
dann in fclftlhWB^BllhgBitam and HaaritofiKwn drr Nirre. MÜi u. a. w. fen- 
geballen weH«irtS?^% W u. fiOl, U-i d*T eitrigen O sitom yelitis, aber 
auch bd ittb« ' '•■■ •md t«(ir''>i>« ii Ptiuimmii. *wm ** vorher lu einer 
starken V c*)- itml l4*|>nibBiilWn in einrm an.iereD BJub- 




Die Folgen dieeer Bakteriecembol ien Bind meiM, aber nicht immer 
MeiaetasenbiMungen in den betrefienden Organen, d. Ii. aleo die Entwickelung 
^leich»rliger Krankheitsherdf. was ja auch leicht verständlich ist, da die in den Ge- 
fassen eingekeilten MikroorganismenmaBsen, die Wandungen paaeieren oder durch- 
wachsen können und dann in dera Gewebe dieeelbeu Veränderungen hervor- 
bringen müssen, wie am ersten Ansied Jungaorte. Doch kommt es mitunter auch 
vor, dasB eich an die Embolie von Streptokokken und Staphylokokken — vor 
allem in der Niere und Haut — keine Abscesse oder Entzündungaherde, sondern 
einfache Blutungen mit geringer Gewebsnekrope anschlieBsen, entweder deswegen, 
weil die verschleppten Mikroorganismen am zweiten AnBledlungsorte ungünstigere 
Ernährungsbedingungen antreffen oder in ihrer Infektiosität oder Giftigkeit sich 
verändert haben oder endlich der Tod zu früh eingetreten ist, als daas bereita 
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eine stärkere Entwickelung der verschleppten Bakterien in den Geweben halte 
Stattfinden können. Das beobachtet man namentlich auch dann, wenn nicht 
reine Bakterienembolien von Haargefassen, sondern nur Embolien bak- 
terienhaltiger Pfropfe in mitlleren oder gar grÖBseren Arterienäaten vorliegen. 
Unter solchen Umständen tritt in Milx, Nieren und Lungen oft zunächst nur 
die Folge des einfachen ArlerienverBcblusaeB in Erscheinung, d. h. ea entwickelt 
eich ein anämischer oder bämorrhagiBcber Infarkt, indem sich erat nachträglich 
ein eitriger oder gar fauliger Zerfall einstelll. Selbst bei tuberkulösen Embolien 
der Milz und Niere kommt es zur Bildung tuberkulöser Infarkte, deren Eni' 
stebung wohl auch so zu erklären i-^t, dass es in dem verstopften Bezirk zu- 
nächst zur Nekrose und dann erst zur Tuberkelbildung kommt. Inwieweit ein- 
fache Erytheme der Haut durch richtige Bakterienembolieu 




Siniie eneogt «erden können, wie L. PbilippsoD mdni, btdmri wobl Bock 
geosuerer Cnter«uchung. 

L. Philippaon bat eioi^e Fklk mitgeteilt, ifl denen et bei BaalerytbmMa «dJ 
mtioriurtigeii Affcktionen io den Blutee&s»en der erkrankten BeiJrtie teib Lcfr*- 
leÜB TaWrkelbacillenpfröpfe. I^its aoch AnfQlliuigen mit pvogenen Hiki«beD gafanto 
nnd bier aeblecbthin von Embolien gesprochen, die bü<üiet«DS tat die Lepra- ati4 T«Wr- 
knloM&Ile «aliracheinlicb . aber docb anch nicht sieher sind. Im Cbri^o hat et 4m 
Bezeichnung embolischer and metastatischer Vorgänge in viel lo weiter Aoadelwniif 
gebrkDcht. wenn er sie aach flii solche Fslle von Erytiiemen angewendet wumq «iIL 
wo oar giftige, also nicht einmal kurperbeh faasbare Stoffe von den Gefäseen ans ftof 
die Haat wirken. 

c) Dir Emboli« lirrischer Parasiten. Nach den eben betrüb 6er 
Baklertenembolie gegebenen Au^inandersetzungeD müssen wir auch hier betoneB, 
dnu nicht olle auf dem Blut- oder Lvniphw^e erfolgten Verechleppungeo 
tietischer Parasiten al» emboliscbe bezeicboet werden dürfen. So iind alM 
die Verschleppungen der Triebinen au> dem Darm duich die Blutbahn in die 
Muskulatur nicht schlechthin als embolieche eu bezeicbnen, wenn auch hier viel- 
leicht vorübergehende Verstopfungen der Muskel kapillaren eintreten mögen. Auch 
Hie Befunde von Angui I lulenem bry onen im Blute, wie sie Theisaier 
in einem Falle beobachtete, sind kaum als embolische zu bezeichnen, eher mag dies 
(leT Fall sein bei den nächtlichen Wanderungen der Filariaeoi bryon en aiu 
den grossen und mittleren Schlagadern in die Haargeia^se, obgleich e^ aack 
dabei für gewöhnlich nicht zu Einkeilungen der Embryonen kommt Eher 
müssen wir schon an Embolien denken bei den Verstopfungen der Hirn kapillaren 
durch Malariaparaaiten, wie$ie in schweren Malariafälten beobachtet werden. 
Vor allem aber kommen sie in Betracht bei den Tr jpanosomeninf ek tionen. 
Bei der durch Trypanosomen hervorgebrachten Schlafkrankheit dea Menschen 
scheinen zwar, wenn auch die Parasiten in Haargefässen de« Gehirns nach- 
gewiesen sind, keine emboliscben Gefass Verstopfungen vorzuliegen und die Sym- 
ptome mehr auf die von den Parasiten bewirkten Gehirn Veränderungen zuräck- 
zuluhren zu sein; bei den csperimenielleu Trypanoäomeninfektioneo kommen 
dagegen in den vergeh iedenslen Organen embolische Verslopfungeij mit den 
Paraaiten vor. So berichten Neporojny und Jakimoff. dass die Liungen- 
kapillaren und sogar ein Teil der grüsseren Gefässie durch Tr^-panosomen «i- 
etopft waren, wobei übrigens die Lungen nur Bluiüberfüllung und Odem xeigten; 
auch in den Leberkapillaren fanden sie massenhafte Anhäufung der Parauten 
raii nachfolgender Stauung und BluU>tuckung ; auch uihlreiche Hautkapillann 
sind total durch Trypanosomen angefüllt, worauf wahrscheinlich auch die HatM- 
ödeme zurückgeführt werden mfUaen, 

In weit erheblicherem Masse beobachlel man ParasitenemboHen bei den 

Stroiigylideninfekliouen der Tiere, vor allem der Pferde. Bei der 

LuniT'— - ob« der Sohafe, Ziegen und Rehe sind zwar nach den 

j • Parasiten nur ausnahmsweise in den Luogen- 

koMimi-n doch auch hier, wie ich in einem Fall 

wpfungon der Haar^fasse durch die Embryonen 

Jchgewiesen bei den 
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durch Strongylufl armatus erzeugten Krankheiten des Pferdes. 01t be- 

riclit«], wie die Larven dea Wurmes »uiiächst in die feinen Wurzelgefägse der 
Pfnrtailer eindringen, die weiten Leberhaargefässe paaeieren und weiter durch 
die Lunge hindurcli in den grossen Kreislauf gelangen. Auf diesem Wege 
können sie in den verschieden sien Orgauen stecken bleiben, wie in Leber, Lungen, 
Nieren , Hoden und Gehirn. Freilich sind die hierbei entstehenden Gefass- 
verslopfungen meist nur vorübergehende, weil die lebenden Würmer duroh die 
Gefä^se in das Organgewebe selbst eindringen und hier entweder abgekapselt 
und unschädlich gemacht werden oder auch schwere Veränderungen hervorrufen, 
doch kommen nach Olts Angaben auch Wurmembolien der Darmart«rien vor, 
die zu hämorrhagischer Infarcierung der Darmwand führen. 

Endlich sind in neuerer Zeit auch wiederholt Embolien von Echino- 
coccusblasen beobachtet worden. So beobachtete Gra w 1 tz einen (spater 
von BuHch) näher beschriebenen Fall, in dem einige Tage nach Einnähung 
einer geöffneten Echinococcuscy.ste in die Baucbwand plötzlicher Tod erfolgte 
und sich in dem rechten Herzen und der rechten Lungenarterie Echinococcus- 
bläschen und Membranen fanden, die dorthin von der Bauchhöhlencyste, die in 
die untere Hohlvene durchgebrochen war, hineingelangt waren. Litten hat 
ebenfalls einen Fall von Echinokokkenembolie der Lungen arterie mitgeteilt, wo- 
bei aber der Primärherd nicht aufgefunden wurde. Auch Orth erwähnt das 
Vorkommen von Echinococcusblaaenembolien infolge von Einbruch von Echino- 
kokken der Leber in die untere Hobivene. 

Was nun die Folgen der Embolien tierischer Parasiten anbetrifft, so 
kann man im allgemeinen sagen, dass die verschleppten Parasiten entweder nur 
wirken wie ganz gewöhnliche Emboli, also je nach der Grösse und den Blut- 
gefässen, in die sie biueingeiangen , gar keine Veränderungen oder ÖUeme, 
Blutungen, Infarcierungen oder sogar plötzlichen Tod bewirken, wie das schon 
oben bezüglich der Trypanosoraen-, Strongyliden- und Eobinokokkenembolien 
erwähnt wurde, oder dass sie durch aktive Auswanderung die Gefässe verlasaen 
und somit in andere Gewebe hineingelangen. Auch das führt aber oft nur 
zu reaktiven , abkapselnden Prozessen , indem die Parasiten vom Bindegewebe 
umschlossen werden und so kleine Knötchen entstehen, wie sie 01t bei der 
Strongylidenkrankheit der Pferde erwähnt. Bei den Echinococcus Verschleppungen 
ist es aber auch nicht ausgeschlossen, dass es zu richtigen Metastasen kommt, 
worauf weiter unten noch eingegangen wird. 

d) Die Fremdkürperemboliß. Wenn auch auf irgend eine Weise in den 
Körper hineingelangte Fremdkörper, wie Nadeln, Kugeln, Fischgräten, bei Ope- 
rationen zurückgelassene Wattebäusche etc. dort erhebliche Wanderungen aus- 
führen können, so sind doch wirkliche emboliache Verschleppungen von Fremd- 
körpern ausserordentlich selten. Am häufigsten sind es noch Projektile, die 
direkt ins Herz hineinkamen und von hier aus verschleppt in irgend einem 
Schlagaderast eingekeilt wurden. Auch hierbei müssen freilich bei der Beur- 
teilung gewisse Vorsieh tsmass regeln berücksichtigt werden, d. h. es muss, wie 
Schlosser hervorgehoben, 1. das Projektil an der Befundsteile in das Gefässrohr 
fest eingekeilt sein und 2. ein Weg zurückgelegt sein, wie er durch einfache 
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Manipulationen an der Leicbe nicht her vorgebracht werden kann. Schlosf! 
bat eelbül znei derartige Fülle mitgeteilt, wo das eine Mal ein io die liakt 
Herzkammer einge>lrungeiiea Geacboä« in der rechicn Schlüssel beinschlagader 
eingek«]t wurde und eine ischämische Lähmung des Vorderarma bewirkte, du 
andere Mal, wo eine in die Oberscheu kclarterie eingedrungene Kugel ia der 
Artem tibialia poatics von Thromben umBchtoeseu vorgefunden wurde. Nach 
ächloe^er sinil derartige Fälle sehr selten; er konnte nur einen ganz eicberen 
Fall aus der Litieratur auf6nden. — Gelangen verschluckte Fremdkörper aus 
dem VerdauungstraktUA in die Blutbahn, so können sie auch enibolisiert werden 
und unter Umständen, da sie wohl sleU Träger von Mikroorganismen sind, xu 
eitrigen Prozeaaen Änlaea geben. Doch habe ich sichere derartige Fälle in der 
liitteratur nicht auffinden können. — Die Verschleppung von in daa Herz oder 
eouBtwo in die Blutbahn eingedrungenen Fremdkörpern brachte ii 
Fällen nur eine blande, sekundäre Thrombose hervor. 
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Die metastatischen Prozesse werden, wie bereite hervoTgehoben , häufig 
auf einboliechcm Wege faervorgenilen, aber keineswegs immer, ja nicht einmal 
auHKchliesHlich auf dem Lymph- oder Blutwege, da es auch eine Erankheita- 
abBiedlung durch Aufstreuen und Einimpfung der Keime giebt, 
wie noch näher zu erörtern sein wird. Hier sei zunächst hervorgehoben, dass 
wir nach der von uns angenommeneu Auffassung des Metastasenbegriffe 
nur drei Arten von Metastasen bildungen kennen: 1. Die parasitären Meta- 
elaseu, 2. die Gesch wul stnietastasen, 3. d ie Eoh lepigmen traeta- 
8 lasen. — Auch wenn wir im übrigen an dem historisch überkommenen Be- 
griS' der Metastase festhalten, so müssen wir doch gleich auf eine Modifikation 
hinweisen, die durch die Zunahme unserer Erfahrungen notwendig geworden ist. 
Während man ursprünglich, wenn es auch an sich nicht in dem Worte lag, 
unter den metastai lachen Vorgängen diejenigen gleichartigen sekundären Ktank- 
heitsprozeese an einem entfernten Orte verstand, bei dem auch der primäre 
Krankheitsherd bestehen blieb und fortachrilt, wissen wir jelzl, dasa es auch 
metastatische Prozesse giebt, bei denen der primäre Herd überhaupt niemale 
eine erhebliche Ausdehnung gewann und jedenfalls zur Zeit, wo die Metaataaen 
in die Erscheinung treten, völlig verschwunden sein kann. Die ganze J^ehre 
von der sogenannten „kryptogenetischen ßeptikämie und Pyämie" beruht auf 
diesen Erfahrungen; aber auch bei den metaetas leren den Geschwülsten machea 
wir die Erfahrung, dasa der Primärherd entweder verschwunden ist (z. B. wenn 
er operativ entfernt wurde oder sonstwie zur Ausstossuog gelangte, wie das bei 
den Chorioepitbeliomen des Uterus geschehen kann) oder so klein ist, dass er 
noch gar nicht in die Erscheinung getreten ist, wenn die Metastasen bereita 
erhebliche Grösse und Bedeutung erlangt haben und sogar bei der Sektion Qber- 
sehen werden kann (Erfahrungen mit Schilddrüsen-, Prostata- und Magenkrebaen). 

Es ist kein Zweifel, da»s unter deu modernen Pathologen eine gewisse 
Neigung besteht, den Metastasen begriff mit dem der hämatogenen oder lympho- 
genen Verschleppung von pathologischen Stoffen zu identifizieren und man könnte 
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auch von unserem Standpunkte aus versucht eeia, ihn wenigsteas für die auf 
dem Blut- oder Lymphwege entstandenen Krankheitsabsiedlungeu zu reservieren. 
Aber der allgemein herrschende Sprachgebrauch, ao inkonsequent er auch ist, 
niderspricbt ihm durchaus. Denn man spricht allgemein von ImplantatioDs- 
melastasen bösartiger Tumoren, wenn die neuen Herde dadurch entstehen, dasB 
Zellen der primären Neubildung in eine seröse oder Schleimhaut direkt einge- 
päannt werden. Auch iat diese Bezeichnung durchaus berechtigt, da in dem 
Begriffe der Krankheitsabsiedlung nichts darüber ausgesagt ist, auf welchem Wege 
sie geschieht. Es ist aber inkonsequent, diese Bezeichnung nur für die eekun- 
dären Impftumoren zu benutzen und ihn z, B. bei den durch Einimpfung von 
Mikroorganismen entstandenen sekundären Kran kheit» pro res sen abmleiinen, wie 
ea ja in der That nicht gebräuchlich ist, die durch Einimpfung von ausgehusteten 
Tuberkelbacillen entstandenen tuberkulösen Kehlkopfs' oder Darmgeschwüre als 
Metastasen zu bezeichnen. So lange man also nicht grundsätzlich und allgemein 
eine Scheidung vornimmt zwischen „meiastalischeu", d. h. auf dem Blut- oder 
Lymphwege entstandenen sekundären Krankheitsprozessen und sekundären Impf- 
krankheitsprozesaen, werden wir berechtigt sein, bei allen K ran kheits Vorgängen, 
bei denen eine Bildung sekundärer gleichartiger Krankheitsprodukie durch Impfung 
vom Frimärherde aus vorkommt, diese als Metastasen zu bezeichnen. — Unter 
allen Umständen ist es aber notwendig, bei der Beurteilung den Nachweis zu 
fuhren, dass die in verschiedenen Organen sich vorfindenden 
gleichartigen Krankheitsherde auch wirklich sekundäre, d. h. 
von einem älteren Primarherde aus entstandene Bildungen sind, 
dass sie also nicht etwa nur an n ähernd gleichzeitig entstandene, 
jedenfalls in keinem Abhängigkeitsverhältnis untereinander 
stehende Gebilde tiind. Auf die Wichtigkeit dieser Unterscheidung zwischen 
multiplen und metastaiischen Krankheitsherden wird mehrfach hinzuweisen 
sein. Endlich einige allgemeine Bemerkungen über die Übereinstimmung 
zwischen den sekundären (metastatischen) und den primären Krankheitsherden. 
Hier muss gleich bemerkt werden, dass die Gleichartigkeit der sekun- 
dären Herde oft keine absolute ist. Das gilt sowohl für die para- 
sitären wie die Geschwulst met astasen. So kann z. B. eine durch die 
Verschleppung von Pneumoniekokken in die Niere hervorgerufene NierenentiünduDg 
im allgemeinen die Charaktere einer diffusen, exsudativen Entzündung tragen, 
.braucht dies aber nicht zu thun; so sehen wir, dass die im Verlaufe oder nach 
Ablauf eines Typhus eintretenden G ran ulationsbil düngen an Periost, im Untwr- 
hautgewebe u. s. w. den Charakter typhöser Produkt« tragen können, oft genug 
aber rein eitriger Natur sind; ja seihst die im Verlaufe der Tuberkulose, vor 
allem aber der Syphilis auftretenden sekundären Krankheitsherde können von 
den primären sehr erhebliche Abweichungen darbieten. Das liegt erstens daran, 
dass die verschiedenen Gewebe auf die Vermehrung der Bakterien verschieden 
reagieren, zweitens daran, dass sie im Verlaufe der Zeit Abschwächungen er- 
leiden. Bei den bakteriellen Metastasen ist also in vielen Fällen 
die Übereinstimmung der in den primären und sekundären Krank- 
heilsherden vorkommenden Spaltpilze wichtiger wie die Über- 
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Auch Iwi den OeeehwuU tmetaslai^en bestehen uicUt unerheblicbe Ab- 
«mchun^n im Bau der Bekundäreo Herde von den primäreo; es komnieD in 
IhUfn »owohl Metaplasien vor. die In den PrimärgeschwülsteD fehlen 
(LnbarRoh), als such Anaplfi»<ien (v. Hansemanni, die es unter Unigtänden 
•chtrcT machen können, den Zusainmenbang zwi^hen den primären und »ekun- 
d&rrn Ncubildun):en lu erkennen. Manche Angaben über das Vorkommen verechie- 
dcnitrti]:««- primärer Neubildungen in dem^lben Körper (i, B. von Carcinomen and 
Endothel in men^ sind entechieden auf derartige Schwierig keilen lurüekzufuhren. 
I. Itie parasilKrftl Metastasen. Wenn auch für gewöhnlich hierbei 
«aaM-hliedBlirb an die bakieriellen Metastasen gedacht wird, so müewn wir jetzt 
iodt mich in Bedacht liehen, dasp auch tieriscbe Parasiten Metastasen 
MidtM kfianen. Das kommt freilich, soweil bekannt, nur bei der Echino- 
CO«flHtkrknkheit vor, FrHlich besteht «ucb hier wieder eine Besonderheit, 
iBSoftm hier die neiwn Kninkheitsherv^ die Parasiten blasen selbst sind, wta ja 
ftbM' ni«kt abttraMbend nt, d« daa KrankhaAe des Primärherdes ebenfalls io 
iW Bildung dar g ro m a Edtinokokkuiblase liegt. DaE$ bei der Echinokokken- 
kninkbfil ÜWWfoh lwA mm Errnnkheitsberde dnrdi Aussaat von Scoleces in det 
IteuchbAli)« entstehen kAnnen, etwa nack PUtMB oder Punktion von Leber- 
•cbinokokkcn. w«r vnn den Cbimi^eo ntÜMa Mit )j,i i miii» i Zeit rennutet word«i. 
D«r uporiaiMt«!!« Bewws dafür ist aber «nt u MMrer Zcü dorcb die V«r- 
«nk« TW L«b«d«ff und Andrej ev. Aleziaaki and vor alleo Biemnii 
phwfW; iMumnUwb iMatefvr aeägie, da» TbcbtoUann von Et^ÜBokokkcii, die 
w i» dht frNe Baurl^hAhie von KaiuBObw a hu p fl — im dott ndi ■nrgrwteriea. 
Bratkl^Metn und Knkelblaw«) UUUtm. WcMgcr g wäc iurt ab dte»e I m ■ 
|tl»iit«li«it«metni<iaae. «M digm» siae häaatofcne Echino- 
li«kk*Hw<>ia^iai>». äobo« dt a wtta». «aU «a w l b rt » den acltanen Falleo, 
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schleppung einzelner Bakterien auf dem Blut- oder Lymphwege. 

b) Die MeCaatasenbildung durch kapilläre Hak terienembolie oder 
auch gröbere venöBe oder nrterielle Emboiie und durch Bakterien Überschwemmung. 

c) Die Metastaaenbilduug durch direkte Einimpfung. 

a) Die Metastasciibildung durch A'crsohiepitung; einzelner Bakterien 
auf dem Blut- oder Lymphwege gehört zu den häufigsten im Verlaufe von In- 
fektionskrankheiten vorkommenden Ereignissen. Schon bei ganz geringfügigen 
enUündlicheu Vorgängen kommt es gar nicht selten zur Metastasenbildung in 
den regionären Lymphknoten; bei geringfügigen, durch Staphylokokken bedingten 
Eiterungen oder noch nicht mal zur Eiterung gekommenen Entzündungen an 
den Fingern und Händen eeben wir, wie die Lymphgefässe am Arm sich 
röten und die Lymphknoten der Achselhöhle entzündlich anschwellen, ofi^enbar 
dadurch, daes von den Primärherden aus Kokken dorthin geschleppt wurden. 
Bei ausgedehnten entzündlichen und mitunter auch eitrigen Erkrankungen 
können auf diese Weise, d.h. ohne dass es zu irgendwelchen makroskopisch 
oder mikroRkopisch nachweisbaren Einbrüchen von Bakterien massen in Blut- 
oder Lymphgef äse System kommt, Kshlreicbe verschiedene Organe erkranken. Mau 
kann hierbei im grossen und ganzen zwei verschiedene Falle unterscheiden, 
je nachdem es sich um Mikroorganismen handelt, die sich im Blute o<Jer 
Lymphe gut vermehren können oder solche, die in erster Linie GewebB- 
paraaiten (Baumgarten) sind. Im ersteren Falle kommt es leicht zu meta- 
etatischen Erkrankungen zahlreicher Organe, wie bei der genuinen fibrinösen 
Pneumonie, wo Herzklappen-, Gehirnhaut-, Nieren- und Gelenkentzündungen 
sich nicht selten nietastatiech entwickeln oder bei manchen Streptokokken - 
affektionen, wie auch dem Erysipel, wo die Verschleppung vorwiegend auf dem 
Lyniphwege geschieht und serÖBc Entzündungen der grossen serösen Körper- 
böble und Lungen den Verlauf komplizieren können. Auf diese Weise 
kommt es dann auch zu einer A 11 genieininf ek tion, die als „bakteriäm lache" 
bezeichnet werden kann, weil eine Vermehrung der verschleppten Mikroben in 
der Blutbahn atatigefunden hat. Auch heim Typhus, dessen Erreger nach 
neueren Erfahrungen auch als „fakultativer Bluiparasit" bezeichnet werden 
muas, können ausgedehnte metastatisehe Entzündungen in Lungen, Nieren und 
Gehirnhäuten auftreten. Im zweiten Falle kommt es dagegen nur entsprechend der 
Verschleppung vereinzelter Bakterien und ihrer Ablagerung in den Geweben 
meist nur zu vereinzelten, »ich sehr langsam entwickelnden metastatiachen 
Herden, wie ilas vor allem der Fall ist bei den chronischen Infektionskrank- 
heiten, wie der Tuberkulose, Lepra. Äktinomykose und Rotz, aber auch 
bei akuten, wie Inäuenza vorkommt, wo mit am häufigsten metaataliache 
Herde im Gehirn gefunden werden. Besonders charakl^ristisch liegen in 
dieser Hinaieht die Verhältnisse Iwi der Tuberkulose, wo es im Ansehluss an 
mehr oder weniger ausgedehnte Lungentuberkulose von den verschleppten 
einzelnen Bacillen au?, in Nieren, Milz, Geschlechtsoi^anen, Knochen und 
Gelenken, Gehirn u. e. w. zur Bildung metasta tisch er Herde kommen kann. 
Das gewöhnliche und häufigste ist dabei, dasa die auf dem Blutnege in die 
anderen Organe gelangten Herde keine grosse Bedeutung und Ausdehnung 
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erlangen, während der Vorgang in der Lunge immer fortschreitei; doch kommt 
auch gerade das umgekehrte vor. dass ein meta statischer Nieren-, Knochen- 
oJer Gehimherd zu starker Entwickelung gelangt, wahrend der Primärberd 
fast oder vollkommen abheÜL — Endlich giebt es eine Reihe von Fällen, die 
in der Mitte zwischen beiden Gruppen stehen, wo die metastatischen Herde 
zwar auch nicht sehr reichlich oder doch nur auf wenige Oigane beschränkt 
i^ind, aber doch immerhin eine grössere Entwickelung nehmen; das tritt im 
Verlauf des Tvphus ein — die posttvphösen Eiterungen — ferner auch 
bei der Gonorrhöe, wo sowohl in den Gelenken, wie an den Herzkappen 
ricbiige gonorrhoische Eiterungen und Entzündungen vorkommen. Wiederum in 
anderen Fällen bildeten sich die metastatischen Herde nur dort, wo die Spalt- 
pilze, die in die Bluibahn gelangten, zur Ausscheidung kommen, wie in den 
Nieren und der Prostata, und man könnte aann von meta statischen Au«- 
scbeidungsk rankheiten sprechen. Natürlich sind hiennit noch gar nicht 
alle Möglichkeiten imd alle bekannten Varia lionen erschöpft — dorn gerade bei 
d«r Mriasiasierung durch vereinzelte verschleppte MikrcM>rganisiDen sind für Lo- 
kaIi<;aiion und Ausdehnung eine ganze Reibe der verschiedensten Beding- 
ungen, wie Virulenz der Mikroorganismen, physikalische und chemische Zustände 
<:e« berallecru Or^nf. allgemeine Widerstand^iahigkeit des Körpers von mass- 
gebender Beiieutuiii:. alles Dinge, die hier nur ange>ieutet werden können und 
rrtt ::n zmeiten Teil dieses Werkes im Kapite] über die Krankheitsdisposi- 
t>oa lu ei r behenderer Eröneruni: kommen werden. 

b IHe Metastasenbildaae diurli BakterieaeBbolie and Bakterien- 
abersrkweBiaanic. Steht irgend eiü bakieiiechajtiüer Herd in direkter Oiler 
:Li:r^kier vfi\::tr Verbiudunj: mit e:::tm grösseren venösei: Blutraum < abgesehen 
Vv^a der P:ori3ic*r und ihren Wurzeln vvier dem lirken Herzen und der Aorta, 
>v> :>: GeltjTtv.b.e:; i:t»^:Wi\ dass der pes^cixte KC-rper in annähernd gleich- 
::ä>s^i^»r Weise vv^:i vier. Rikterien i:*:^'r?ohwe3;s:: wird und sich, indem diese 
::: fa::lre4ohe reinste Ha.<rj:eias5* tmnftv^rticrt ui^i dort feHcehalten werden, 
rarr..^>e k;e:::e iv.i*:.'irt\ vi. r.. h:rs«k.^r::4:*'.>S5*e =:eias:aiiscbe Herde bilden. 
I\ : r V i^us d vst r F v^r :« der xv. t : ü ^: ä : isx'h e : : K rar. k hr ! re :: is; die akute all- 
£ e :i. e *. r. 5- M : . ) an u l» e r k u lose, die : Hl-:: vier. Forsohur et r. We igeris, Hanaus, 
Kcr.iAs. Schirorls u. a !r.ir .iarr. :u s:a::ie soü'z:;. w«cn ein tiioerierter 
j:rV<5: 't r :;:> : ikt . :\-«v'.V.erh.-i''.:i:\ : \U ri r.r. l^^uo'.-s h:ra-,':>.''USb den Körpenrenen. den 
Gt:iiS!*ei. >i-.> K-c'-tr. K:v>".Hu!s. vier.- 1 rter. Kcrren >icr der Aorta sitxL 
Auvh ;^: vier K.*.::j:xr Mt;a>:Äse:-, :v: .ie: er. t rt- u^^^-reurv Menge miliarer 
A>!»A^*aj^ :r. xier. ve:>v*n'.c\ier>u :; v.ie>*e:>er ui i vVir^irer r^ £ntwickelung 
kvwiv:. is: ^^or". last i\ «rx'l'.rjivt'.i: e-.is a:rvV«5er>fr ei;r!xef Herd in der Blntbahn 
r.ior.^visbAr. >ft:e K\ de« r.*ii uWixVer Kndokaivv.iis v«rbc2^kx2en Primien, 
vier puerpera'.eis r\amieii« wo dk» «iirt^m Herde :a den Beckenvenen 
>:;ivc. deu otiiisobeu rvämiea, wo «e ia %mc Kaüeltem der harten 
Hirt:rjiut vxWr der Jupi l atft u t «Ml tlte^ dia aa ec£w OsieomTelitit 
ausohiie««ead#a P^ ^MMia la die Ks^^rbenmarksveDeo 
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das« nicht auch der Prämie ähnliche KmnkheiU- und analomiscbe Bilder ohne 
gröbere Durebbrüche in die Blutbabn zu atunde kämen. Ebenso wie ea 
allerlei Dbergange giebt zniechen der akuten allgemeineu Miliartuberkulose 
und der mehr chronisch verlaufenden generalisierten Tuberkulose, so giebt es 
auch mannigfache Übergänge zwischen der akuten allgemeinen EitermetaBtaHS 
und den mehr chronischen disseminierten Eiterungen. Nur von den beiden 
ersten Gruppen wird die Anwesenheit eines grösBcren in der Blutbahn sitzen- 
den ofieneu MikroorgaDismenherdes verlangt, weil nur so die gewaltige und 
annähernd gleich massige Eruption der metasta tischen Herde erklärbar ist. 
Bei derartigen stürmischen Überschwemmungen des ganzen Körpers mit Mikro- 
organismen tritt auch die allgemeine und lokale individuelle Disposition fast 
ganz in den Hintergrund, während sie bei der Zwischenform wieder mehr zur 
Geltung kommt und hier bei sehr herabgesetzter Widerstandsfähigkeit die 
Übergangs forme II auch beim Fehlen grösserer Blulbahnherde sehr grosse Ähn- 
lichkeit mit den akuten Disseminationsfornien erhalten können. -~ Je feiner 
die abgelösten Bakterien brock el sind und je feiner daher die Haargefässe sein 
werden, in denen die Mikroorganismen zur Ablagerung kommen, um so 
mächtiger wird auch die Entwickelung der melaBtatischen Herde in den 
einzelnen Organen und im ganzen Körper sein müssen. Schon daraus erhellt, 
dass, wie schon die Untersuchungen v. Recklingfa ausens gezeigt haben, bei 
den pjämischen Metastasen die kapillären Embolien die vorwiegende Form 
der Verschleppung bilden. Wo gröbere arterielle Embolien oder rückläufige Ver- 
schleppung in den Blutadern vorliegt, kommt es wohl zu vereiternden Infarkten 
oder grösseren Äbscessen, aber nicht zur Bildung miliarer metastatischer Herde. 
c) Die Metastasierung durch Bakterieneiuimpfung. Es handelt 
sich hierbei um die Entwickelung sekundärer gleichartiger, oft weit entfernt 
liegender Herde, die im deutlichsteu Zusammenhang mit dem primären Krank- 
heitsherd stehen, bei denen aber die Mikroorganismen weder auf dem Blut- 
noch dem Lymphwege verschleppt, sondern von den Ausfübrungsgüngen des primär 
erkrankten Organe aus direkt in das entfernte Organ eingeimpft werden. Das 
Prototyp dafür bilden wieder die tuberkulösen Erkrankungen, wo die aus der 
Lunge durch Bronchien, Luftröhre und Kehlkopf mit dem Auswurf verschleppten 
Bacillen durch Verschlucken in den Darm gelangen und oft erst in den 
tiefsten Partien sekundäre tuberkulöse Erkrankungen erzeugen, wo aber der 
metastasische Krankheitsherd auch sehr weit vom Primärberd entfernt liegen 
kann. Zwar ist auch für diese sekundären Erkrankungen von manchen 
Autoren (z. B. v. Ziemssen) eine Entstehung durch Verbreitung der Mikroben 
auf dem Lymphwege angenommen worden, aber mii. Unrecht. Auch in der 
Bauchhöhle kommen hei der Tuberkulose solche Impfmetas lasen vor; besonders 
gehören hierher die am Beckenhoden (dem Douglasschen Raum) sich vor- 
findenden tuberkulösen Eruptionen bei Darmtuberkuloi^e. Ferner können 
auch bei Nieren tuberkulöse und Niereneiterungen diskontinuierliche sekun- 
däre Herde durch Verschleppung der Bakterien durch die Äusführunga- 
■ntstehen, so dass eine Prostata- und Hoden tuberkulöse hezw. Proslata- 
enstehen. Doch sind zweifellos diese Fälle oft sehr schwierig zu 
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beorteilen, weil auch die Herde in den tiefer gelegeoen Organen UDabbäogig 
TOD der N^iereoerkiaukitng, ebenso wie diese auf dem Blutweg;e entstanden seön 
können. — Noch uowahrscbein lieber ist es, namentlich nach den experimeii- 
(ellen und anatomischen Untersuchungen Baumgartens, dass aufsteigend 
von dem Hoden oder der Prostata aus die Nieren durch Emporeteigen d«r 
Mikroorganismen iu den Ausfübrun gegangen gegen den Sekretetrom entstebcD 
können. 

Von diesen m etastatischen bakteriellen Prozessen, auf welche Weise st~r 
auch entstanden sein mögeu, sind aufs schärfste zu trennen, die im Verlaufe chro- 
nischer und Bubakuter Infektionskrankheiten auftretenden Sekundärinfek- 
tionen, die nicht durch die Erreger der Piimärkrankbeit, sondern irgendwelche 
andere Mikroorganismen hervorgebracht werden und mit dieser nur in dem Zu- 
sammenhang stehen, dass sie den Boden für die Vermehrung der letzteren schuf. 

2. Die Gesehwulstmctaslasen. Schon oben wurde erwähnt, dass keines- 
wegs nur die Sarkome und Carcinome Metastasen zu machen vermögen, sondern 
dass diese Fähigkeit auch mannigfachen anderen, meist nur ein beschränktes 

Fig. 70. 




Lymphitno'. 
Uegtanende KrebsraetastaaeD in einer ÄchselJrflae bei BriistdrUa^n krebs, 
im Vaa affereos und Lymphsinus. Vergr. 130. 

Wachstum aufweisenden Gewächsen {sogen, gutartigen Gewächsen) zukommL 
Trotzdem sind die Erfahrungen über die Art und die Wege der Geschwulst- 
nietastasierung hauptsächlich an diesen Neubildungen gewonnen worden, da 
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Bländlicb, dft es sich meist um die Verbreitung nur mikraskopi^ch kleiner Teilcheu 
haudelt, in t)er Verbreitutigaart und den Ver brei tu nga wegen weitgehende Übereiu- 
atiuimungen. Auch hier können wir unlerecbeiden; a}die Metastaaen- 
bildung aufdemLymphwege, b)dieMetaslB3eQbildutig auf dem 
Blutwege, c)die Metaetaaeo bild ung durch luplantation von 
GeBchwulatzelleu. 

a) Die Metastasen b ildun g auf dem Lymph wege spielt, wie be- 
reits oben bemerkt, vor allem eine Rolle bei den CarciDomen. Hier igt ea bei 
vieleD schon in den Primärtumoren ungemein deutlich, wie die Zellenatränge 
sich in den vorgebildelen Lymphbahnen vorschieben, so dass geradezu eine natür- 
liche Injektion der Lymphbahnen entsteht, wie das vor allem bei manchen 
. Krebsen der Haut besonders deutlich hervortritt (Unnas carcinoraatöser Lymph- 

Fig. 71. 

KrebastrBngB in einem Lymphainus, aus Fig. 70, bei starker Vergr. (350f,) 
Mitoseo in den Krebszellen. 

babninfarkt). So findet also schon die Metastasierung innerhalb desselben Organs 
auf dem Lymphwege statt und nur ausnahmsweise werden andere vorgebildete 
Bahnen, wie z. B. io den Lungen die Poren kanäle, benutzt (Hauser, T reut lein). 
Von hier aus gelangen die Krebszellen in die nächst gelegenen Lymphknoten, wo 
man sie in geeigneten Präparaten zunächst in den Randsinus sich vermehren siebt 
(Fig. 70 u. 71). In manchen Fällen bleiben sie lange Zeit auf wenige Lymphknoten- 
packete beacbränkl, in anderen Fällen ergreifen sie rasch zahlreiche Lymph- 
^ knotengebiete in kontinuierlicher Reihenfolge, oft aber unter Übersprlnguag vieler 
k Gebiete. Bei den Carcinomen der Unterleibsorgane gelangen auch uicbt selten 
L^ie Zellen in den Ductus tboracicus, wo sie entweder auch kleine Wucherungen 
V.in der Wand erzeugen oder rasch in die Lungen Schlagadern verschleppt werdeu 
tpud hier als krebsige Emboli verbleiben, oft genug, ohne weitere Metastasen In 
■''der Lunge oder anderen Organen zu erzeugen. Wiederum in anderen Fällen 
{»itBteht aber auch auf diese Weise eine grossanige krebsige Thrombose des 
Pnctus thoracicus, wie sie v. Recklinghausen, ferner Mathieu undNattan- 
EiRrrier im Anschluaa au Magenkrebs gesehen. Dabei bestanden in dem 
tl^all der letzteren beiden Autoren keiue Lungenmelastasen, während in einem 
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von mir in Zürich untersuchten Fall bei mehr cirkumekripter ulcerSeer ( 
des Ductus tboracicua nach Magenkreba eine ganz gleichmüaaige miliare 
Carcinomatose beider Lungen beetand, die völlig an das Bild der akuten Miliar- 
tuberkulose erinnerte (Fig. 72). — Relativ häufig kommt es gerade bei den auf dem 
Lymphwege vor sieb gehenden Metastasierungen der Carcinome zu einem rück- 
i Transport, so dasa, wenn zahlreiche oberhalb der Primärgeschwulst ge- 
i Lymphknoten verlegt sind, nun die Krebszellen rückwärts geschleppt 
n und in den rückwärts gelegenen Lymphknoten zur Entwickelung ge- 
], BD dass man z. B. bei Magenkrebs auch in den lumbareu und inguinalen 

Fig. 72. 




Miliare Carcinose (Lyoiphangiti 
SOfttche Vergr. Art. — Arterie 



carcinomatosa) iler Luaga bei primärem Mageokrel». 
. Die KrebselrUuge liegen meist in stark erweiterten 
Ljm p h g e f äSB ea . 

Lymphknoten Metaslasen antrifft; nicht selten erfolgen auch Metastasen in den 
Lungen durch rückläufigeVerachleppung von Btonchialdrüsen her (M. B.Schmidt). 
Daas bei diesen rückläufigen Verschleppungen auch eine Eigenbewegung 
GescbwulsUellen eine Rolle spielen mag, wie Ribbert betont, ist nicht uo- 
möglich. — Warum gerade beim Kreba die Metastasierung auf dem Lymph- 
wege eine so grosse Rolle spielt, bei allen übrigen metaslasierenden Neubil- 
dungen aber nur gani ausnahmsweise vorkommt, ist bisher nicht aufgeklärt. 



ng- 



b) Die hämatogene Metastasenbildung. Während v 
hausen noch die Entstehung von Geschwulslmetastasen durch Kapillar- 
em bolie erst fiir „eine Wahrscheinlichkeit, noch keine GewisBheit" erklärte, 
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künnen wir jetzt wohl namentlich nach den Untereuchungea Zabns, Hausera 
u. a. gelroEt die Jamals berechtigte Skepeia v. Reckli nghniiBen b aufgeben 
und die Metastasierung durch Kapillarembolie bei den Geschwülateu für eine ge- 
eichert« und häufig festgestellte Thatsache erklären. Gerade auch die Untersuch- 
ungen M.B. Schmidts sind nach dieser Richtung von Bedeutung, indem er zeigte, 
dass die Gescbnulstemboli der Lungen Arterien in die Haargefä»se und Blutadern 
bineinwachHen und somit in den grossen Kreislauf hineiagelangen können, wo 
sie dann wieder, in Kapillaren festgehalten, in den Terschiedensien Organen 
Metastasen hervorbringen. Ea sind ferner die Knochenmetastaseu, wie sie in 
AnscblusB an Frostatakrebs, au Mamma- und auch Magenkrebs beobachtet 
werden, namenllich dann mit Siuberheit als durch kapilläre Embolie entstanden 
aufzufassen, wenn die Lungen selbst, die für den Blutstroni zwischen diesen 
Organen und Kuochensystem eingesebaltet sind, frei von Metastasen geblieben 
sind. V. Recklinghausen bat 2. E. Kaufmann .'>, M. B. Schmidt 2 
und ich ebenfalls 2 derartige Fälle bei Prostatnkreba beobachtet; von Magen- 
krebsen verfüge ich über 3, von Mammakrebsen über 1 derartigen Fall. Hier 
ist schon dadurch, dass die Benutzung der Lyniphbabnen wegen der Lokali- 
aation ganz ausgeschlossen, die venöse rückläufige Embolie wegen des Ergriffen- 
seina vieler Knochen nicht in Betracht kommt und auch die paradoxe Embolie 
höchstens als ein Ausnahmefall anzusehen ist, die kapilläre Embolie als einzige 
mögliche Quelle der Metastasen gesichert ; doch gelingt es aucb iu manchen 
Fällen direkt die Beziehungen kleinster Gescbwulstknoten zu den kapillären Ge- 
Bchwulstzellenauegilsseu zu demonstrieren. — - Nicht ganz selten geschieht die 
MetastasenbilduDg aber auch durch gröbere Arterienenibolien, nament* 
lieb in den Lungen, wo doch an die so häufigen Krebsembolien oft genug aucb Krebs- 
kuoten anschliessen. Sehr deutlich ist das namentlich auch bei vielen Sarkomen, 
ferner den Chorioepitheliomen, wo sich der Weg vom earkomatösen oder epithelioma- 
tösen Blutaderpfropf bis zur Lungen metastase sehr deutlich schon mit blossem Auge 
verfolgen lässt. Auf diese Weise kommt es oft zu zahlreichen gröberen Meta- 
Btasenbildungen der Lunge, nicht aber wie bei den pyämischen und tuberkulösen 
Metastasen zur Eruption unzähliger miliarer metastasischer Herde, oäenbar des- 
wegen, weil infolge der Grösse der Emboli alle Pfropfe in grösseren und mitt- 
leren Schlagaderästen festgehalten werden. Nur ganz ausnahmsweise kann bei 
nicht verstopfender, weicher krebsiger Thrombose iu nahe am Herzen gelegenen 
Blutadern eine derartig feine Verteilung der verschleppten Zellen stattfinden, dass 
sie erst in den feinsten Haargeiaasen festgehalten werden und so das Bild einer 
miliaren Lungencarcinos e entsteht. Ich habe einen derartigen Fall be- 
obachtet bei primärem Schilddrüsenkrebs (S.Nr. 135, 1902) mit krebsiger Throm- 
bose der Vena thyreoidea inferior, wo die miliaren Knötchen, da gleichzeitig auch 

■ eine ältere Spitzentuberkulose bestand, zunächst ganz den Eindruck von Tuberkeln 

■ hervorriefen. — ßass bei der Metastasenbildung auf dem Blutweg unter be- 
stimmten Bedingungen auch eine rückläufige venöse und eine paradoxe 

[ £mbolie eine Rolle spielen können, wurde bereits oben bemerkt; doch sind 

L derartige Fälle immerhin nicht sehr häufig. — - Unter ganz besonders, freilich 

r ganz ausnahmsweise eintretenden Verhältnissen kann es aucb zu einer an- 
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nähernd gleichmässigen Dissemination von Geschwulstmassen im ganzen Körpe 
kommen, so dass man dann in Analogie zur akuten allgemeinen Miliaituber 
kulose von einer akuten allgemeinen Carcinomatose (oder Sarkomatosej 
sprechen kann. Ein derartiger — soviel ich sehen konnte, bisher vereinzel 
gebliebener — Fall ist von Kantorowicz aus dem Weigert sehen Institu 
mitgeteilt worden, wo sich als Quelle der ungewöhnlich massenhaften und feine 
Verbreitung polypöse krebsige Auswüchse auf der Wand von Lungenvene 
fanden, von denen aus das Blut geradezu mit Krebszellen überschüttet wurde 
— Häufiger sind dagegen die in gleicher Weise entstandenen Fälle von allge 
meiner Sarkomatose. 

c) Die Implantations-(Impf-)metastasen. Schon Virchow hat 
darauf aufmerksam gemacht, dass sich besonders bei Magenkrebsen multiple 
Erebseruptionen auf dem Bauchfell und zwar oft gerade an sehr entfernten. 
Punkten finden, die geeignet sind, Stoffe, die auf der glatten Oberfläche der Bauch^ 
wand heruntergleiten, aufzufangen, z. B. im Douglasschen Raum, in der Gegend 
der Ligamenta vesicae lateralia u. s. w. Hier entwickeln sich kleine Tochter- 
knoten, „gerade wie wenn ein Seminium ausgestreut wäre, welches hier und da- 
hin gefallen wäre und gekeimt hätte." Solche auf die seröse Fläche herunter- 
gefallene Krebszellen können nun mitunter bereits bei intaktem Endothel frei 
weiter wuchern, wie Benecke und Borst beobachtet haben, oder sie ent- 
wickeln sich, was viel häufiger zu sein scheint, erst, nachdem sie an der serösen 
Oberfläche organisiert worden sind, in den tieferen Lymphgefassen. Jedoch haben 
diese Metastasen überhaupt keine grosse Neigung zum Fortschreiten, sondern 
eher zur Rückbildung. Es ist weiter aber auch in neuerer Zeit darauf auf- 
merksam gemacht worden, dass Implantationsmetastasen im Anschluss an cbirur- 
gisühe Operationen entstehen können, indem z. B. bei der Operation von Uterus- 
krebsen Krebszellen mit den Instrumenten in die Scheide oder bei der Ent- 
fernung von Krebsen der Bauchorgane in die Laparotomiewunde übertragen werden 
und von ihnen aus nach Monaten oder auch erst Jahren Metastasen sich ent- 
wickeln. Ferner werden die Erfahrungen angeführt über Auftreten von Krebsen 
an gegenüberliegenden Stellen von Schleimhäuten oder der äusseren Haut, wie 
Krebse an gegenüberliegenden Stellen der Lippen und der Vulva, oder auch das 
Vorkommen von Krebsen an den Fingern bei Gesichtskrebs, was auf die Be- 
rührung des Gesichtskrebses zurückgeführt wird. Endlich scheint es auch, dass 
ähnlich wie bei den bakteriellen Metastasen Weiterverbreitungen auf dem Wege 
der Ausführungggänge zu stände kommen , Speiseröhrenkrebs nach Magenkrebs 
oder auch umgekehrt, Darmkrebse nach Magenkrebs. Selbstverständlich ist da- 
bei, dass für solche mehrfachen Geschwülste eine primäre Multiplizität 
ausgeschlossen werden kann, indem die grundsätzliche histologische Überein- 
stimmung der verschiedenen Knoten nachgewiesen wird. Aber auch selbst da- 
mit ist noch keine Sicherheit gegen Irrtümer gegeben und es scheint, als ob die 
namentlich von Gynäkologen (Winter, Pfannenstiel, Olshausen, Dobrn, 
Weil u. a.) und Chirurgen (Schimmel busch) etwas in den Vordergrund 
gedrängte Lehre von den Impf- und Abklatschmetastasen einer erheb- 
lichen Einschränkung bedarf. Schon Hanau-Bucher, Kaufmann, Rib* 
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bert und neuerdings besonders Milner habeu dies betont und mil Recht 
bervorgehoben , dasa ein nicht geringer Teil der ecbeinbaren Inipfmelaalaeen 
auf andere Weise, %. B. auf dem Lj-raphwege durch rückläufige Verschleppung 
oder durch kapilläre oder rückläufige venöse Embolie entsan<]en sein kann 
und man wirii danach wohl verlangea dürfen, daas nur in solchen Fällen eine 
Impfmetastase angenommen wird, wo alle anderen Möglichkeiten 
der Metastasierung mit Sicherheit ausgeBchloaae« werden können. 
Auf der anderen Seite wäre es aber sicher zu weit gegangen, wenn man etwa 
die Lehre von der Impfmetastase gan^ bestreiten wollte. Denn es ist ja durch 
die Ratten versuche Hanaus, Velichs, L. Loebs, durch die Versuche an 
Mäusen von Jensen, Borel u. a., selbst durch Versuche am Menschen von 
Hahn und v. Bergmann sicher bewiesen, dass durch Einimpfung von Zellen 
von Krebsen und Sarkomen sogar grosse Sekundargeachwülste erzeugt werden 
können und es sind auch eine Reihe von Fällen von Impfmetaslasen beim 
Menschen bekannt geworden, die jeder Kritik stand halten. Vor allein ist bei 
den B auch fei Imetastasen einfacher glandulärer und papillärer Eierstock skyatome, 
wie sie seit Baumgarteu undOlshausen oft genug von Gynäkologen und 
pathologischen Anatomen (ich verfüge allein über (i Beobachtungen) besonders 
in Anschluss an Rupturen oder Punktionen der Kystome gefunden worden sind, 
an der Entstehung durch Einimpfung gar nicht zu zweifeln, da die Eutwicke- 
lung der Knötchen ganz an der Oberfläche bleibt und vielfach an solchen Stellen 
ausbleibt, wo durch derbe bindegewebige Verwachsungen die Oberfläche des 
Bauchfells vor dem Hineingelangcn und Anwachsen der Epithelzellen ge- 
schützt ist (Lubarach), Ferner sind die Beobachtungen Sippeis über das 
Vorkommen von Impfmetaslasen in den Stichkanälen der Laparotomie wunde 
durchaus einwandfrei, auch die sekundären Eierstocks krebse bei Magenkrebs, 
wie sie Kraus und Schlagenhaufer häufiger beobachteten, sind sicher Im pf- 
raetastasen. — lu allen solchen Fällen ist aber Gelegenheit zur Einimpfung 
der Geschwulstzellen häufig gegeben und ee ist nicht angängig, diese Beobach- 
tungen zum Beweise der Metastasen durch einmalige Einimpfung von Krebs- 
material liei Opemtiouen zu verwenden. — 

r verdienstvolle, ausgezeicLnete, kritische Arbeit von Milner konnte leider 
m Text genDgende Berücksichtigung finden, da sie mir erst während der 
II Gesicht kam. Es sei aber liier ausdrucklich nuC sie hingewiesen. 
Was nun endlich die besonderen LokaUsatiouen und Bedin- 
gungen der Geschwulstmetastasenbildungen anbetriÜ't, so sei hier — indem das 
Ausfuhrlichere für das Kapitel über die Geschwulstbildungen vorbehalten wird 
— nur folgendes festgestellt. Für die Lokalisation der Geechwulstmetas lasen 
kommen im wesentlichen drei Umstände in Betracht: 1. Die Grösse der 
verschleppten Geach wulstzellen und Geschwulstteile. 2. Die 
cirkulatorischen Einrichtungen und d ie Grösse der Haargefässe 
der Organe (v. Reckliogh auaen). 3. Die physiologisch. chenii - 
sehen, reflektorischen und vielleicht auch entwieketungsgeschicht- 
lichen Verwandtschaften der Organe bu einander. Nur bezüglich 
dieses Punktes sei darauf hingewiesen, dass die Carcinome der Schilddrüse und 
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nur der Kohlenstaub dorthiD weiter verbreitet ist, sondern daran auch die gleichen 
Veränderungen, wie in dem zuerst erkrankten Organ anschüessen. 

Die Verflchleppuug dieses Kohlen pigmenles kann nun auf sehr verschiedene 
Weise Zustandekommen: a) Die verhärteten kohlenhaltigen Lungen- 
wurzeldrüsen werden mit Lud genschia g- oder Blu taderäs ten 
verlotet, wodurch allmählich die Innenhaut schwarz gefärbt wird, ja eine all- 
mähliche Usur des Gefasses eintritt, so dass keine schnrfe Grenze zwischen 
Lymphknoten und Blutgefäss wand mehr besteht (Weigert), Es handelt sich 
uamentlich, wenn die an thrakoti scheu Lymphknoten erweichten, um einen richtigen 
Einbruch in Blutgefässe und um eine Überschüttung der Organe des grossen 
Kreislaufs mit Kohle von Lungenschlag oder -blutadern aus. b)DerKohlen- 
staub wird nach Verwachsung der Drüsen mit den Luugen- 
gefässeii, ohne dass ein Durch bruch stattgefunden, auf den Lymph- 
wegen von der Advenülia aus in die Intima und nach kleineu Usuren diesei' 
in das Blut getragen (Arnold, Ribber t). cj Ks findet eine Verschleppung 
durch ruckläufigen Lymphstrom sta It (v. Recklingb ausen, Wein- 
traud), nachdem eine völlige Verödung der der Lunge zunächst gelegenen 
Lymphknoten eingetreten. Dabei ündet sich die Staub Verschleppung stets in 
zusammenhängenden Ablagerungen bis zu den Lympbgefäss Verzwei- 
gungen in Leber und Milz, da stets dabei die portalen und retrogastrischen 
Drüsen erkrankt gefunden werden und diese wiederum nie Staub enthalten, ohne 
dass auch die mediastinalen, dicht über dem Zwerchfell gelegenen Lymphknoteu 
anthrakotisch sind. Innerhalb der Organe findet sich der Kohlenstaub vor allem 
in den Gefäasacheiden. Ein wesentlicher Unterschiet! in der Verteilung des 
Kohlenstaubes besteht bei den beiden ersten Verschleppungs arten gegenüber der 
letzteren darin, dass in den ersten fast immer auch die Nieren und das Knochen- 
mark Staub enthalten, was bei der dritten Verschleppungsart nie der Fall ist. IJach 
meinen Erfahrungen ist aber die dritte Verbreitungsart entschieden die häuGgste. 

Eine Verschleppung und Weiler Verbreitung des Kohlenstaubs durch Ver- 
schlucken, wie sie von Soyka undKlebs angenommen worden, ist nicht ein- 
wandsfrei erwiesen und sehr unwahrscheinlich. Auch bei den grossartigsten 
Fällen von Kohlenpigmenlmetastaseu habe ich die Mesenterialdrüsen stets ganz 
frei gefunden. Ebensowenig liegen genügend Anhaitapunkte dafür vor, dass 
die Kohlenpigmeutverschleppuug durch Leukocyten innerhalb der Blutbahn vor 
sich gehl; es bliebe dann auch die Verteilung des Pigments un verständlich . 

Die Ablagerungen von Kalk, Silhersalzen, Pigment, Gallen färb stofT, Harn- 
säure u. 9. VI., die häufig in dem Kapitel der Metastase abgehandelt werden, 
gehören nach unserer Definition nicht hierher, weil es sich nur um Verschleppungen 
in Lösung befindlicher Körper mit nachfolgender Prä dpi tat ion und Ab- 
lagerung in den Geweben handelt, Vorgänge, die erat in einem anderen Ab- 
schnitt besprochen werden können, 
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Während in den vorangehenden 7 Kapiteln die lokalen Kreislaufetönoigen 
abgehandelt sind, sollen in folgenden die allgemeinen K reis 1 auf etörungen xur 
Erörterung kommen. Da, wie auf Seite 65 auseinandergesetzt wurde, der all- 
gemeine Blutumlauf abhängig ist 1. von der Thätigkeit des Herzens, 
2. von der Beschaffenheit der Blutgefässe und der in ihnen 
vorhandenen Nerven, 3. von der Beschaffenheit und M 
Blutes, BD können wir auch die allgemeinen KreiBlaufstörungec 
3 Gruppen einteilen. 



I. Kapitel. 
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Die allgemeinen Kreislaufstörungen infolge von Si 
rungen der Herzthätigkeit. 

Beziebungen zwischen anutoiuiBclien uml L ei s tu egsstä rungen. Taubykardie und Brady- 
kardie. Stürungen der Uerzrbf Ihmik. ÄJIgemeiDe venQse BlutUberfQlIung. Die Blut- 
ec[ikung. Der allgemeine BlutstJIlstand. 



Alle Erkrankungen, die die regelmässig 
irgend einer Weise zu beeinträchtigen vermögen, 
laufslörungen — von den leichtesten bis zu 
In erster Linie werden das die Kraukheiien 
schädigen; weiter aber auch alle Erkranki 



Igen 



Thätigkeit des Herzmuskels in 
tind im stände, allgemeine Kreis- 
en schwersten — hervorzurufen. 
lun, die direkt den Herzinuske) 
des Endokards und Herzbeutele, 



I deren Gefolge die Muskulatur ebenfalls ergriffen oder der normale Ablauf 
der Muskelzusammeo Ziehungen erschwert oder gehindert wird, ferner ober auch 
alle in der Nachbarschaft des Herzens sich abspielende Erkrankungen der Bruet- 
und Bauchorgane, durch die Verdrängungen und Kompressionen des Herzene 
herbeigeführt werden. Endlich kommen die Schädigungen der peripheren Nerven 
und der nervösen Centralorgane — mögen sie innerhalb oder ausserhalb de* 
Herzens liegen — iu Betracht, von deren ungehinderter Leistung die Tb&tig- 
keit des Herzens mit abhängt. 
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Man darf eich nun abei nicht vorstellen, dass die Schwere der LeJstungs- 
Störungen in einem geraden VerhältnisBe zu der Schwere der anatomiachen Ver- 
änderungen Btäode. Im Gegenleil giebt es nur wenige Organe, bei dem daa 
MiBSTerhältnis zwischen den im Leben in den Vordergrund tretenden Ausfalls- 
erscheinungen und den anatomiacbea und histologi sehen Befunden ein so groasea 
ist, wie im Herzen, Das hängt sicherlich damit zusammen, dasB wir die feinere 
funktionelle Struktur dieses Organa überhaupt noch nicht kennen und 
class die wecliaelnde Leistungsfähigkeit des Hertens, dieser vollendetslen Trieb- 
maacbine, in molekularen Umlagerungen begründet ist, die sieb unserer optischen 
Wahrnehmung gans entziehen. Denn wir wissen ja, daes gerade das Hers eine 
-wunderbare und fast vollendete Anpassungsfübigkeit an die wechseln- 
den Lebensbedingungen besitzt. Es arbeitet ebenso sicher und zweck massig, 
wenn, wie in der Buhelage, die bämostatischen Druck unterschiede fortfallen, als 
wenn, wie bei schweren körperlichen Anstrengungen, erheblich erhöhte Wider- 
stände zu überwinden sind, und diese, sowohl in der Erweilerungsräbigkeit, wie 
den KonCraktilirätsänderungen der Muskulatur bedingte Anpassungsfähigkeit 
erlaubt dem Herzen auch, mannigfache krankhafte Störungen rasch und glatt 
zu beseitigen. Freilich ist gerade diese Eigenschaft des Herzens sowohl zeitlich 
beim einzelnen ludividuum, wie überhaupt individuell sehr verschieden und es 
dnrf nicht jedem Herzen die gleiche Arbeit zugemutet werden. Das Herz 
arbeitet uuter den gewöhnlichen Kreislaufverbältniasen nur mit einer mittleren 
KraftanatrenguDg und zieht die Beservekraft überhaupt nicht heran; und 
gerade in der Ausnutzung dieser Reservekraft liegt die zeillich und individuell 
verschiedene Leistungsfähigkeit des Herzens begründet. Einerseits ist eben von 
vornherein — angeboren ^ die Reservekraft eine individuell verschiedene, an- 
dererseits hat ein Herz, das jahraus, jahrein zu einer nennenswerten Heranziehung 
der Reservekraft keine Gelegenheit hat!«, es sozusagen verlernt, diese Kraft aus- 
zunutzen, obgleich sie vorhanden ist. Der an sitzende Lebensweise Gewöhnte 
kann nicht sofort schwere körperliche Arbeiten , wie z. B. die Ersteigung eines 
sehr hohen Berges, leisten, ohne dass das Herz versagt und schwere Kreislauf- 
störungen sich einstellen; aber auch er vermag es zu thun, wenn er langsam 
das Herz an grössere Arbeitsleistungen, <1. h. an wiederholtes Ausnutzen der 
Reservekraft gewöhnt. Für diese also bereits unter den gewöhnlicheo Lebens- 
bedingungen vorhandenen Unterschiede, die für den Erfolg von auf den Herz- 
muskel wirkenden Schädlichkeiten von wesentlicher Bedeutung sind, haben wir 
aber nur ungenügende Anhaltspunkte in den morphologischen Verschiedenheiten 
des Herzens. Freilich giebt es grobe und auffallende anatomische Unterschiede, 
insofern f^chon während des Lebens sich bei dem einen Individuum ein relativ 
grösseres und kräftigeres Herz nachweisen lässt, wie bei dem anderen. Und 
man hat auch ganz allgemein den Satz aufgestellt, dass „Thätigkeit und 
Masse der Xörpermusk ulatur einen massgebenden Ein fluss auf 
die Masse des Herzmuskels ausübt" (Hirsch). Aber wenn das auch 
bis zu einem gewissen Grade zutrifft, und auch aus allgemeinen physiologischen 
Gründen plausibel ist, so werden daraus doch keineswegs die grossen Unter- 
achiede erklärt, die gerade dem pathologischen Analomen so oft zu Gesicht kommen. 

Lnbarseb, Allgemoinc Pathclsgle. i. Teil. 19 
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DfiQD man findet keineswegs Bellen, dass eehr alrophische uod nicht nur abBolnif - 
eoDilerD auch relativ sehr kleizie Herzen ihre Arbeit noch lu leisten vermocblcn, 
während bei sehr viel grösseren und straffer gefijgten Herzen zahlrcicbe und 
groasartige LeiBtungsstöruDgen aufgetreten wareo. Wenn also auch im allge- 
meinen znlriflt, dass muskelstarke Herzen mehr Leistungen verrichten künnea 
und auch für ausserordentliche Anforderungen besser eingerichtet sind als muekel- 
schwacbe, so besitzen wir eben doch Docb kein sicheres, allgenieingü)tigefi mor- 
phülogisches Mass fQr die Muskelsch wache und Muskelstarke; denn die vor- 
handene Masse des Herzens und selbst ein festes Gefüge der einzelnen Muskel- 
fasern sind, wie bereits angeführt, nicht absolut verlässlicbe Zeichen. Das ist 
geeignet, die Auschauung O. Roseubachs zu stützen, dass die Anpassungs- 
fähigkeit des Herzmuskels nicht ausscbliesslicb auf einer „immaneulen Etgen- 
Bchafl" (Krehl, Rom her g) beruht, sondern auch mit bedingt ist durch die 
Wirkung nervöser Apparate, besonders der Ganglienzellengefleehte de« Herzens. 

Die BeziebuDgea zwischen Muskelthätigkeit UDil -eatwickelung einerseits imd 
Masse Jes Herümuskels andererseits sind neuenünge eiogeliend von Hirsi-h atadiert 
worden, wobei er als Maasstab Eürper- und Herzgewicht benutzte. Er hat auf der einen 
Seite wohl mit Recht darauf hingewiesen, dass die Thstsuchen der vergleichen de d Ana- 
tomie, besonders die BeobachlungeiL an Vügoln und HeDDpferdeii, noch nicht genGgen, am 
einen Einfluss der kCrperlicheo Arbeit auf die Herzmasse za erweisen. Auf der andereii 
Seite wird man aber auch seine eigenen Cntersachangen über die Beziehungen zwischen 
der Herzmasse und der Entwickeluiig der KQrpermuskulatur nocb nicht für anareicbend 
halten dOrfen; denn wenn ancb direkte Heziehungen zwischen Herz- und Körpergewicht 
■ich regelmässig ergaben , so ist demit doch noch nicht die au? ach liess liehe Bedentnng 
der Entwickelung der Körpermuskulatur dargetban, vielmehr sind auch bei dieser Methode 
durch die erheblichen Schnankangon der Feltmasse, des Knocbeugewichte und such 
vielleicht der Blutmenge mannigfache Fehlerquellen gegeben, die zum mindesten eine 
Weiterföhrung dieser Untersuchungen an grösserem Material und unter eingehender Be- 
rQcksichtigung aller Fehlerquellen erheischen. 

Durch die grosse Anpassungsfähigkeit des Herzens an die wechselnden 
äusseren Leben sbedinguu gen wird die regelmässige und gleichmässige Tbätigkeit 
des Herzens und dadurch die Regelnlässigkeit des Blutumlaufes bewirkt. Somit 
werden alle Störungen dieser Regel raässigkeit und Gleichmäaaigkeil der Hers- 
beweguugen zu allgemeinen Kreislaufstörungen fuhren können. 

Beginnen wir mit den Störungen, die nur die Schnelligkeit der AuTeioander- 
folge der Herzschläge betrelTen, so komnieu zunächst die Zustände der Herz- 
beBchleunigung(Tachykardie) und der Herz verl angsam ung (Bra- 
dykardie) in Betracht. 

Die im Gefolge der Herzbescfaleuni gung auftretenden allgemeinen 
Kreislaufstörungen sind nicht einheitlicher Natur und auch von sehr verschie- 
dener Stärke, weil die Tachykardie selbst auf sehr verschiedenen Gründen be- 
ruht und bald mit, bald ohne Störungen der geregelten und gleichzeitigen Thältg- 
keit aller Herzabsehnitte verläuft. Der Rhythmus und die Schnelligkeit der 
Herzzusammen zieh Uli gen hängt bekanntlich in sehr erheblichem Masse von dem 
Nerveneinfluss ab, indem der Nerv, vagus als Hemmungsnerv, der N. nccelerans 
ale beschleunigender Nerv wirkt. Alle Umstände, die entweder den Vagus oder 
aeine Kerne im Gehirn lähmen oder den Accelerans in seinen cenUalen oder 
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peripheren Abechnitlen reizen, werden zur Herzbeaehleunigung führen künne». 
So erklärt sich ja auch wohl der Einfluse, ao entgegengesetzter paychischer Zu- 
stände, wie des Schreckens, der Angst, des Zornes und der freudigen Erregung, 
die alle zu erheblichen Herzbeschleunigungeu führen können. Andererseits 
können auch die Herz m u a keif aseru direkt oder durch eine Vermittlung der im 
Herzen selbst gelegenen Ganglien zu rascher Thätigkeit angeregt werden und es 
ist für viele Fälle, in denen die Herzbeachleunigung als faaupt.'^chljchstes 
Symptom der gestörten Herzlhätigkeit in die Eri^cheinung tritt, vorläufig gan» un- 
möglich, die inneren Ursachen dafür anzugeben. Am klarsten liegen noch die Ver- 
hältnisse bei einigen Vergiftungen, wo, wie bei der Atropiuvergiftung, die VagUB- 
eoden im Herzmuskel geluhmt werden oder in allen andern Fällen , wo der 
Vagus io seineu Kernen oder seinem Verlauf durch Druck (z. B. von Ge- 
schwülsten oder Exsudaten) oder degeiierative Prozesse gelähmt wird. Aber 
schon bei dem häufigsteo Fall der Herzbeschleunigung, beim Fieber, wissen 
wir gar nicht sicher, ob eine Reiiung der Muskulatur oder der Accelerans- 
endigungeu vorliegt, ob überhaupt die Erhöhung der Bluttemperatur die Herü- 
bescbleunigung bewirkt oder hier die Gifte, die das Fieber erzeugen, mit wirk- 
sam sind. Jedenfalls sind die Beziehungen zwischen Fiebertfimperatur und 
Herzbeachleunigung keineswegs so einfache und gesetzmässige, wie die älteren 
Ärzte und z. B. auch noch Liebermeister annahm; denn es ßnden sich 
überall dort Ausnahmen von der Regel, wo die bei den akuten Infektions- 
krankheiten wirksamen Bakteriengifte noch einen besonderen Einfluss auf die 
Herzmuskulatur oder nervöse Centren entfalten, so daes z. B. beim Typhua der 
Puls im Verhältnis zur Fieberhöhe erbeblich verlangsamt, heim Scharlach dagegen 
stark beschleunigt ist. Ebenso wenig ist die Ursache der Tachykardie völlig geklärt 
bei der Basedow sehen Krankheit, bei Nervösen , Hysterischen und Neur- 
asthenikern und vor allem bei der parosy ma len Tachykardie, wenn auch 
in allen diesen Fällen meist die nervösen Apparate zur Erklärung herangezogen 
werden müssen. Doch würde es hier, wo ja nicht die spezielle pathologische 
Physiologie des Herzens abgehandelt werden soll, zu weit führen, auf alle diese 
interessanten Dinge näher einzugehen, sondern es soll gleich erörtert werden, 
welche Kreislauf Störungen die reine Herzbeschleunigung zur Folge hat. Es 
liegt auf der Hand, dass eine Beschleunigung des Blutstromea ein- 
Ireten muss, solange die Herzschläge nicht derartig rasch aufeinanderfolgen, 
dass eine ungenügende Füllung des Herzens infolge zu geringer Dauer der 
Herzerschi alTung eintritt. Falls, wie v. Basch angieht, auch hei massiger Herz- 
beschleunigung, namentlich nach Vaguslähmung von vornherein eine Verlang- 
samung des Blutstroms eich einstellt, so kommt hier daneben noch eine Reizung 
der Gefässuerven und dadurch bedingte Erhöhung der Reibungswideralände in 
Betracht. In anderen Fällen von unkomplizierter Tachykardie tritt dagegen 
erhebliche Strom verlang samung und allgemeine venöse Stau- 
ung eiu, wenn die Zahl der Pulse eine abnorme Höbe (bis zu 300) erreicht und 
dadurch die Diastole derartig abgekürzt wird, dass das Herz nicht mehr ge- 
nügend gefüllt werden kann (Krehl); das ist vor allem der Fall bei der in 
ihren einzelnen Ursachen noch wenig geklärten paroxysmalen Tachy- 
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ksrdie, wo mil dem Aufboren des Anfalls auch die KreisIaufstöruDgen 
ausgeglichen werden, also in der That auf der Beschleunigung der Herzth 
keit beruhen muBeen. Doch ist die Abwägung der einzelneu Umslände i 
deswegen sehr schwer, weil mit der Herzbeachleunigung oft auch Herzschwäche 
verbunden ist (Marti uaj. 

Eine Abnahme der Herzschläge, Verlangsam u ng der Herztbätig- 
keit (Bradykardie) tritt ein, wenn der Vsgus direkt (z. B. bei Erslickung, 
Druckerhöhung im Herzeu oder im Gehirn) oder reflektorisch (vom Magendarm- 
kanal auH, durch Gifte, gallensaure Salze elc.) gereizt wird; ferner aucli durch 
Veränderungen des Herzens selbst, bei Steigerung Aea Widerstandes im Aorten- 
Byat«m oder im Verlaufe oder nach Ablauf von Infektionskrankheiten. Gerade 
die muskuläre Bradykardie necb Ablauf von Infektionskrankheiten ist noch 
wenig geklärt. Dass sie in der Tbat muskulärer Natur ist, bat Debto da- 
durch bewiesen, dass auf die Vaguäeuden wirkende Atropinmengen in diesen 
Fällen viel weniger wirksam sind als bei Gesunden oder sogar überhaupt nicht 
wirken. An und für sich könnt« man denken, dass es sich um eine ähnliche 
AuBschlageracbeinung handelt, wie bei lokalen Kreislaufstörungen, wo der Blat- 
fiberfiillung auch nicht sofort der normale Füllungszustand, sondern erst eine 
Blutleere folgt und umgekehrt, dass so hier der fieberhaften Tachykardie nach 
dem Fieberabfall zunächst auch ein Ausschlag ins Gegenteil, die Bradykardie 
folgt. Das mag auch für manche Fälle zutreffen , in denen hohes Fieber mit 
starker Herzbeschleunigung einberging, wie bei Pneumonie und Scharlach; beim 
Typhus dagegen, wo ja die Zahl der Herzschläge relativ zu gering ist, ist das 
Dicht an£unehmeu. In solchen Fällen muss man doch eher eine Schädigung 
der Herzmuskulatur durch Gifte annehmen, für die wir freilich auch noch keine 
anatomischen Kriterien besitzen. Verständlicher sind dagegen die Verlang- 
aamungen der Herzthätigkeit , die nach gröberen Erkrankungen der Herzmus- 
kulatur sich einstellen und dann meist auch mit Unregelmässigkeit der Herz- 
thätigkeit gepaart sind, wie bei schweren entzündlichen und degenerativeo Ver- 
änderungen, so wie im Gefolge der bei Kranzschlagader Verhärtung auftretenden Ver- 
änderungen ; endlich auch die Bradykardien bei sehr fettreichen, an üppiges Leben 
gewöhnten Personen, bei denen der ganze Stoffwechsel und alle Orgaiithäüg- 
keiten darniederliegen und sozusagen die physiologischen Impulse für die Herz- 
thätigkeit nicht genügend sind. — Die Folgen der Herzverlangsamung für 
den Kreislauf sind, solange sie in massigen Grenzen bleibt, veihältnismässig 
günstige; denn die grösseren Ruhepausen, die zwischen den einzelnen Herz- 
zusammen Ziehungen stattfinden, erleichtern dem Organ seine Arbeit; auch kann 
dann im Anfang die Verlangsamung der Blutströmung eine geringe sein und 
somit auch eine allgemeine Blutstauung ausbleiben. Bei irgendwie stärkereD 
Oroden der Herzverlangaamung treten dagegen sehr erbebliche Kreislaufslötungea 
ein; der Blutdruck sinkt sehr erheblich, die Blutströmung ist erheblich verlang- 
Baml, es treten selbst in der Ruhelage die Erscheinungen ungenügender Blut- 
versorgung einzelner Organe, wie des Gehirns (Ohnmächten) auf, endlich ent- 
wickelt sich nach vorausgegangener allgemeiner venöser Stauung Blutsenkung 
und sobald irgendwie grössere Anforderungen an den Kreislauf gestellt werden. 
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teilung sich auebilden. Die normalen Verhältnisse des Kreislaufes beruhen, 
nenn wir hier immer zunächst von dem Einflüsse des Gefösssyslems absehen, 
darauf, dass die vier Herzabi ei lungen in der Zeiteinheit eine gleich grosse Menge 
Blut bewegen. 

Sowohl das rechte, wie das linke Herz, als auch alle einzelnen Abschnitte 
bewegen annähernd gleich grosse Mengen Blut und eine längere Zeit dauernde. 
Ungleichmäesigkett wurde mit dem Lebeti nicht mehr vereinbar sein. 
Würde daa rechte Herz zu wenig Blut in der Zeiteinheit fortbewegen, so käme 
es zur Anhäufung des Blutea im grossen Kreislauf und zur Verarmung der 
LuDgeii an Blut, förderte das linke Herz zu wenig Blut, zur Anhäufung des 
Blutes im kleinen Kreislauf und völliger Blutarmut im grossen, v. Reekling- 
hauseu und Thoma haben darauf hingewiesen, wie rasch der Tod eintreten 
tnüsste, wenn auch nur 1 ccm mehr Blut vona rechten Ventrikel dauernd bei 
jeder Systole gefördert würde; schon in einer Stunde würde die Mehrleistung 
der rechten Herzkammer 4'/^ Liter betragen und damit schon wegen Blutmangel 
im grossen Kreislauf der Tod eintreten müssen. Vorübergehende Uu- 
gleichheiten in der Blutförderung der verschiedenen Herzab- 
schnitte kommen dagegen gar nicht so selten vor und es liegen darüber so- 
wohl zahlreiche klinische, wie auch experimentelle Beobachtungen (Cohnheim, 
L u k j a n w) vor; gerade dann kommt es zu starken Ungleichheiten in der 
Verteilung des Blul«s in den einzelnen Gelassprovinzen, das Blut häuft sich im 
kleineu Kreislauf an, wenn das linke Herz zu wenig Blut fortbewegt, wie z. B. 
bei Int^ufficienz der Mitralklappe; aber es tritt durch die Anpassungsfähigkeit 
des Herzmuskels bald wieder ein stationärer Zustand ein, so dass wieder von 
beiden Herzhälfleo gleiche Mengen Blut In jeder Systole fortbewegt werden. 
Dabei bleibt aber die Überfüllung des kleinen Kreislaufes bestehen, weil bei 
mangelhafter Schlussfähigkeit der Klappten, trotz der Förderung gleicher Blut- 
mengen, immer ein gewisses Quantum Blut wieder zurückströmt. Gleichviel nun, 
ob die un regelmässige und ungleich massige Arbeit der einzelnen Herz abschnitte 
durch gröbere Veränderungen der Herzmuskulatur (wie z. B. bei Kranzzschlag- 
aderverkalkungl oder durch nervöse Störungen hervorgebracht sind, es werden 
auch daran, so lange überhaupt noch eine einigermassen geregelte Herztfaitig- 
keit besieht, Störungen in der Blut Verteilung anschliessen müssen. 

Alle die hier gekennzeichneten Störungen der Arbeitsleistung des Herz- 
muekels führen zu Kreislaufstörungen, die in 3 Gruppen eingeteilt werden küni 
von der geringsten zu der stärksten aufsteigend: 1. die allgemeine Itlut- 
stHuuu;; (allgemein venöse Hyperämie), 2. die Blutsenkung, 3. der allge- 
meine Itlutstillstand. 

1. Die allgemeine Stauung in den BlutHdern beobachtet 
häufigsten, wenn im Verlauf von Herzklappenfehlern der Herzmuskel 
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lahmen beginnt, oder auch bei den angeborenen Fehlem des rechten Herz 
besonders der Pulraonalatenose, auch ohne Erlahmung der Herzthatigkeit. Die 
Blutströmung ist überall, besonders in den ahbängigen Teilen, verlangsamt, 
die Blutadern erecheinen erweitert; infolge der verlangsamlen Strömung wird 
mehr Sauerstoff in den Haargefäasen an die Gewebe abgegeben und somit das 
venöse Blut kohlensaure reich er, somit dunkler, was sich auch äusserlich vor allem 
an der Wangenhaut und Lippen Schleimhaut durch eine bläuliebe Verfärbung 
(Cyauose, Blausucht) bemerkbar macbt> Meist ist damit verbunden eine 
erbebliclie Abkühlung der Haut, auch wenn die Körpertemperatur noch nicht 
gesunken ist; ebenfalls aU Folge der verlangsamten Blutströmung, indem nun 
mehr Wärme au die Umgebung abgegeben wird. Diese Erscheinung , die als 
Algidität bezeichnet wird, tritt freilieb oft noch stärker in solchen Fällen her- 
vor, wo die allgemeine Stauung in den Blutadern nicht auf Veräuderungeti der 
Herzthätigkeit, sondern des Gefasstuaug beruht, wie im Stadium algidum der 
asiatischen Cholera und bei anderen Infektionskrankheiten. — Schliesslich 
Bchliessen sich hieran, wenn die allgemeine Stauung nicht zurückgeht, die Er- 
scheinungen der allgemeinen Wassersucht an, es kommt zum Austtiit 
von wässeriger Flüssigkeit nicht nur in die Gewebs spalten, sondern auch in die 
grossen serösen Höhlen, wie das ja in Kapitel IV eingehend besprochen ist. 
Unter diesen Erscheinungen tritt dann nicbt selten, ohne daas es vorher zur 
Ausbildung einer Blutsenkung gekommen ist, der Tod ein, sei es dadurch, dasB 
durch mächtige Flüssigkeitsansamralungen in der Bruet- und Bauchhöhle die 
Thätigkeit der Atmungsorgane und des Herzens in höchstem Masse behindert 
ist oder an die serösen Ergüsse sich entzündliche Veränderungen auschlieseen. 
Vielfach, besondere von Cohnheira, ist angenommen worden, dass bei 
der venösen Stauung der Druck unterschied zwischen den arteriellen und venösen 
Ostien des Herzens erheblich abnimmt, weil der Druck in den Blutadern ge- 
stiegen, der in den Schlagadern dagegen gesunken ist. Hiergegen hat Thoma 
beachtenswerte Einwendungen erhoben. Zwar giebt auch er zu, dass stärkere 
Grade der Blutüberfüllung in den Venen mit Drucksteigerung verbunden sind 
- — und stärkere Grade liegen bei der allgemei 
vor — , aber eine Abnahme des Blutdruckes ir 
wegen, weil sie objektiv bisher nicht nachgewies 
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liob ein erheblicher ist, fortfallen würde. ^>'enn auch bei der allgemeinen 
venösea Stauung geringere Blutmengen vom Herzen gefordert werden, so kann 
sich doch das Gefäsesys1«m der geringeren B'üllung soweit anpassen, dass der 
Druck wenigstens nicht unter das auch schon innerhalb physiologischer Grenseu 
vorkommende Minimum sinkt. 

Wenn wir bisher von einer allgemeinen venösen Stauung gesprochen h&bea, 
so haben wir angenommen, dass eine erhebliche Ungleichmässigkeit in der 
Tätigkeit der verschiedenen Heriabschnitte, die immer auch zu einer ungleich- 
massigen Verteilung des Blutes im Köqier führen musa, nicht besteht. Aber 
auch seihst bei dieser Annahme ist die allgemeine Blutstauung in den meisten 
Fällen beim Menschen keine völlig gleich massige, weil schon infolge der zu Grunde 
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liegenden Krankheit niftnche lokale UmstÜDde dazu komroeo, um die Stauung 
in dem einen Orgao grösser werden zu laesen, wie in dem anderen; auch wird 
naturgemäaa überall dort, wo echon normalerweise die Blutbeweguug eine langsame 
ist, oder wo infolge der schweren Erkrnukung die die Blutbewegung in den Blut- 
adern unterstiit7enden Momente fortfallen (Fortfall der Muskel bewegun gen bei 
Bettruhe), die Blutstauung am stärksten ausgeprägt sein. Viel grosser werden 
natürlich die Ungleicbniässigkeiten sein, wenn mit der ;eur allgemeini?n venösen 
Stauung führenden Herzschwäche sich noch eine TJngleichmäsgigkeit der Herz- 
tbäligkeit gesellt, so daes z. B. bei Überwiegen der Blutbewegung durch das 
rechte Herz die Stauung im kleineu Kreislauf sehr viel erheblicher wird, wie im 
grossen und umgekehrt. Endlich kann sich auch noch zu der Blutstauung 
die Blutsenkung hinzugesellen, wenn der Druck in den Schlagadern erheb- 
lich sinkt. 

2. Die Blutsenkung unterscheidet sieb von der Blutstauung, wie beireits 
bemerkt, dadurch, dass ausser der Bluts tromve rinn gsamung und ÜberfQUuDg der 
Blutadern noch ein erhebliches Absinken des Druckes in den Schlagadern vor- 
handen ist, wodurch der EinSuae der Schwerkraft auf die Blutbewegung in auf- 
fälliger Weise hervortritt und die dadurch charakterisiert ist, dassuur an den 
abhangigen Körperteilen die Erscheinungen der Blutstauung, 
an den höher gelegeneu dagegen die der Blutarmut hervortreten. 
Wenn die Triebkraft des Herzens (hämody nani i scher Druck) erheblich sinkt, 
muas sich der Einfluss der Blutschwere (h ämostatischer Druck) gehend 
machen, der in allen tiefer als das Herz gelegenen Körperteilen positiv und zwar 
utn so höher ist, je weiter unterhalb des Herzens die Teile gelegen sind, während 
in den nach oben vom Herzen gelegenen Teilen der hümostatiache Druck negativ 
ist. Es werden eich daher bei Abnahme des hümodyn amiseben Druckes die 
Blutmasaen bei aufrechter Körperhaltung in den Beinen ansammeln und dadurch 
die Teile, in denen der hämostatische Druck negativ ist, also vor allem das Gehirn, 
nur ungenügend Blut erbalten. So kommt es dann zu den Erscheinungen der 
Blutleere im Gehirn, Übelkeit, Erbrechen, Schwindel und Ohnmacht; der Kranke 
nimmt unwillkürlich die horizontale Lage ein, wodurch zunächst ein Ausgleich 
der Störungen bewirkt wird, da bei dieser Lage die Schwerkraft annähernd gleich- 
massig auf alle Körperteile einwirkt und somit die DruckunlerBcbiede fortfallen 
und das Blut wieder gleicbmussig in alle Organe einströmen kann. Die Gehirn- 
anämie, die zur Ohnmacht und damit zur Aufgabe der aufrechten Körperhaltung 
führt, ist also in ihrem Enderfolg ein Naturheilmittel, das auch der Arzt be- 
nutzt, indem er auch bei den geringeren Graden der Blutsenkung den Kranken 
zur Bettruhe veranlasst. P'reilich wird auch dadurch, wenn die Kraft des 
Herzens erbeblich herabgesetzt ist, noch nicht jede Störung beseitigt, wenn auch 
die hervorragendsten und gefahrlichsten Anzeichen zurücktreten; so Stiden sich 
zunächst selbst an den abhängigen Teilen der Haut keine Rötungen, und die 
höheren Teile erscheinen sogar auffallend blass. Da aber eine erhebliche Ver- 
langsamung des Blutstromes erhalten bleibt, so bleiben folgende Veränderungen 
beatehen: a) nllgemei ne Muskel schwäche, b) kühlere Temperatur der 
Körperoberfläche, besonders an den gipfelnden Teilen , an deneu die 
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Wärmeabgabe schon normalerweise eine bedeutendere ist und nun, da die 
Teile infolge der langsamen Blutstromung weniger geheizt werden, zu einer 
starken Temperaturabnahme fähren muss, c) Abnahme des Gewebsturgors 
in den höher gelegenen Teilen der Körperoberfläche. Die Wangen erscheinen 
eingefallen , die Nase spitz, das Kinn scharf hervorstehend , wohl auch , ebenso 
wie die Lippen, leicht bläulich gefärbt. Diese mit Recht als Anzeichen des 
herannahenden Todes betrachteten und als Facies Hippocratica bezeich- 
neten Veränderungen beruhen darauf, dass infolge der Abnahme des Blutdrucks 
mehr Gewebsflüssigkeit in die Blutadern abfliesst und weniger in die Gewebs- 
spalten hineinfiltriert wird, so dass diese nun zusammenfallen und somit die 
Gewebsspannung abnimmt. Die bläulichen Verfärbungen der Haut über den 
spitzen Knochenteilen beruhen wohl auf einer hier noch stärker ausgeprägten 
Blutstromverlangsamung mit Anhäufung von Kohlensäure im Blute. Endlich 
treten aber auch d) an den abhängigen Körperteilen wieder die Erscheinungen 
der Blutüberfüllung hervor. Zwar ist die Hautoberfläche auch hier fast 
überall blass, da die Haargefässe verengt sind; nur an denjenigen Stellen, die 
in besonders hohem Masse dem Druck ausgesetzt sind, also vor allem an den 
Knochenvorsprüngen — dem Kreuzbein, den Schulterblatträndern, den Dom- 
fortsätzen der Wirbelsäule und den Sitzbeinhöckern — erblickt man, sobald 
man die Kranken im Bett umgewendet hat, blaue Flecke, die dadurch entstehen, 
dass in den durch den Druck blutleer gewordenen Teilen nach der Entlastung 
eine Blutüberfüllung sich ausbildet und hier das Blut sich ganz langsam fort- 
bewegt. Bei längerer Dauer stirbt das Gewebe dieser Bezirke ab, und es ent^ 
wickelt sich ein Druckbrand (Dekubitus), von dem aus leicht septische 
Infektionen entstehen, die dem Leben des Kranken ein Ende bereiten. Dagegen 
entwickelt sich schon infolge des Fortfalles der Muskeibewegungen in den tieferen 
Hautabschnitten eine Anhäufung des Venenblutes und der Lymphe, da gerade 
die Muskelbewegungen für die Fortbewegung beider Flüssigkeiten wesentliche 
Hilfskräfte sind ; diese Teile erscheinen daher bläulich-gerötet und stärker durch- 
feuchtet. Diese Erscheinung findet man weiter besonders auch an den unteren 
Lungen rändern, wo schon normalerweise die Blutbewegung eine langsamere ist, 
so entwickelt sich Lungenhypostase, die aber an sich noch kein entzünd- 
licher Vorgang ist und auch keineswegs immer zu entzündlichen Veränderungen 
führt. Wenn mit dem Begrifl* der hypostatischen Lungenentzün- 
dungen seitens der Ärzte etwas verschwenderisch umgegangen wird, so liegt 
das vielleicht daran, dass sehr häufig eine entzündliche Lungen afiektion bei mit 
Herzschwäche verbundenen Krankheiten das Ende herbeiführt Das sind aber 
meist durch Verschlucken von Speichel oder Speiseresten bei Bewusstlosen oder 
äusserst schwer Darniederliegenden hervorgerufene lobuläre Entzündungsherde, 
die mit der mangelhaften Cirkulation an den unteren Lungeurändern nichts zu 
thun haben. Dass sich in den Bezirken der Blutsenkung auch eine Entzündung 
entwickeln kann, ist zuzugeben, wenngleich das keineswegs besonders häufig der 
Fall ist. Aber auch dann hat die Blutüberfüllung nur die Bedeutung, dass in 
diesen tiefen und schlecht ernährten Bezirken verschluckte reizende Stoffe (Mikro- 
organismen) besonders leichtes Spiel haben und nicht mehr den natürlichen 
Widerstand der Gewebe vorßnden. 
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3. Der allgemeine Blutstillstand. Stellt das Herit seine Thätigkeit 
völlig ein, so muss der Blutumlaut aufhören und der Tod einlrelen. Der Blul- 
Btillstand bildet somit meist den Schlussstein der eben besprocbeiien KreisJauf- 
störuiigen, indem sich bei hochgradigen Veründerungeii des Herzmuskels aus 
der unvüllstäiidigenHerKinsufficieDz allmühlicb eine vollkommene 
entwickelt, die dem Leben ein Ende macht. Auch hier ist freilich der ana- 
tomische Befund keineswegs stets ein genügender, und besonders die Frage, warum 
nun im gegebeuen Moment der Herzmuskel seine Thätigkeit einstellt, meist 
nicht zu beantworten. Ganz besonders ist das der Fall bei der scbJiesslichen 
völligen Erlahmung der Herzthätigkeit im Verlaufe der HerzklapjKn fehler. Wenn 
es auch ganz richtig ist, wie Krehl und Romberg betonen, dass auch die 
Herzmuskulatur bei den Herzklappenentzündungen , die den Klappenfehler er- 
zeugten, meist in Mitleidenschaft gezogen ist und neun es auch gelungen ist, 
bei systematischer Untersuchung in solchen Herzen zahlreiche kleine inter- 
stitielle Entzündungsherde oder Narbenbildungen nachzuweisen (Krehl, 
Albrecht), so gieht es doch erstens nicht selten Fälle, in denen diese Ver- 
änderungen nur sehr vereinzelt sind oder ganz fehlen, und zweitens sind auch 
die dabei nachweisbaren anatomischen Schädigungen der gesamten Herzmuskel- 
fasern im allgemeinen zu gering, um das völlige Versagen der Funktion zu 
erklären ; der Verlauf der Herzklappen- und Herzmuskel affektion ist ausser- 
dem durchaus nicht immer ein progredienter und man bekommt Fälle von 
fibröser Endokarditis mit Bchlussunfähigkeit der Klappen und hochgradigster 
allgemeiner Herzinsufficienz zu Gesicht, bei denen der anatomische Befund ent- 
schieden ungenügend ist. Mitunter kann freilich irgend ein besonderes Ereignis 
namhaft gemacht werden, das die Anforderungen an das geschwächte Herz be- 
sonders steigerte und nun auf einmal den Herzstillstand bewirkte; das ist aber 
auch nur eine klinisch -physiologische Erklärung und keine anatomische. Bei 
Potatoren sehen wir, dass ein an sich bereits elendes und schwaches (erweitertes) 
Herz im Verlaufe einer lufektionskrankheit rasch insuffiztent wird oder, dass ein 
mit erheblicher Fetierabolie der Lungen verbundenes Trauma in kurzer Zeit 
zum Herzstillstand führt, aber auch in diesen Fällen vermögen wir dem Herzen 
meist nicht anzusehen, warum es versagte. Ebensowenig ist das der Fall bei 
anderen Fällen von akutem Herzstillstand, wie er infolge von acbweren 
seelischen Erregungen oder Kummer und Sorgen mitunter beobachtet wird oder 
bei Giflwirkungen , wie vor allem der Chloroform Vergiftung. Denn alle die 
anatomischen Veränderungen, die oft, wenn auch keineswegs ausnahmalos dabei 
gefunden werden, wie vor allem Fetlab la gerungen in den Herzmuskel fasern 
(sogen, fettige Degeneration), Fetldurchwachsungeii oder Fragmentation der 
Muskelfasern, sind in ihrer funktioneilen Bedeutung entschieden überschätzt 
worden ; findet auch stärkere Fettablagerung wohl sicher nur in solchen Fasern 
statt, die in ihrer Leben senergie herabgesetzt sind, so beweist doch andererseits 
mancher Fall, dass auch erhebliehe Verfettungen noch mit nahezu unveränderter 
Herzt hätigkeit einhergehen können; auch hier ist also zum mindesten dem in- 
fdividuelleu Moment eine grosse Bedeutung zuzuerkennen. In vielen — sonst 
mau fgekl arten Fällen — müssen wir vorläufig Veränderungen der Nerven- 
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=^>a.^t^ v\U'r iVntren annehmen, wie sie ja von Winogradow, Botscharo 
-^<ivi S. Schmidt bei Chloroformvergiftung thatsachlich nachgewiesen sin 
t^^m«\ii^uul ist natürlich der anatomische Befund in Fällen von plötzliche 
V%^r^'hUi«9 der Kranzschlagadem oder gar Herzrupturen, wo ja der rasche H 
«tüUtand ohne weiteres verstandlich ist. 
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2. Kapitel. 

Die allgemeinen Kreislaufstörungen infolge von Erkran- 
kungen des Gefässsystems. 

^fKtKi;^tttnV,tuufi*'D bei Angiosklerosc. Angiosklerotische Wassersucht Erhöhung des 
fffffjKiti'fhUh. Aboahme des Gefftsstonus. Kreislaufstörungen bei Infektionskrankheiten. 

Shock. Allgemeine Schlagadererweiterung. 

iMü Gefasssystem besitzt seine Bedeutung für die Bew^ung des Blutes 
,,3f.,^,uit/:\iVwh durch zwei Eigenschaften, durch seine Dehnbarkeit (Elasti- 
/,(i;it; und seine Zusammenziehbar keit (Kon traktilität). Die Elasti- 
/..•M iH *iO gross, dass die Gcfässwand ein langes Leben hindurch die wechselD- 
*U^f, «uirkeu Belastungen des Blutdruckes aushält, ohne nennenswerte Über- 
'>f,iMngen und Erweiterungen zu erleiden, wie sich daraus ergiebt, daaa man 
f^. lauten von 90, ja 100 Jahren fast unveränderte Aorten vorfinden kann. 
Af^r selbst wenn die Elastizität durch irgendwelche Schädlichkeiten — ins- 
i^AfjTidere akute und chronische Infektionskrankheiten, endo- und ektogene Ver- 
ipfcongen — gelitten hat, und dadurch selbst bei nicht erhöhtem Drucke erhebliche 
|>c:faoiingen entstehen müssen, bestehen noch Einrichtungen, die einen Ausgldeh 
dir drohenden Kreislaufstörungen bewirken. Wie Thoma nachgewieseD , tritt 
ifufolge der stärkeren Dehnung eine durch dio Gefässer Weiterung bedingte Strom- 



verlaogsamUDg ein, die die unmittelbare Ursache dafür int, dass in der Intima 
eiue Bindegewebsneubildung eich ausbildet. Dadurch n'ird wieder ein annähernd 
gleiches Verbältois zwiscben Gefäasweil:e und Blutmeoge hergeatellt und gleich- 
zeitig die Dehnbarkeit wieder erhöht, Das Gefäs^rohr leistet dem Blul^lruck 
trieder genügenden , ja verstärkten Widerstand. Durch diese kompensatorische 
Bindegewebwent Wickelung wird, wie durch jede andere Form der Schlagader- 
oder Blutaderverhärtung und -Verkalkung (Arterio- und Phlebo- 
ftklerose) das Gefässrohr in ein derberes und starreres Gebilde umgewandelt und 
dadurch die Widerstände für die Herzthätigkeit erhöht, es kommt zur llenE- 
hypertrophie und schliesslich indirekt zu einer allgemeinen Kreislauf- 
störung, da hypertrophische Herzen erfahrungsgemäas leichter wie normale^ 
der Leistungsunlabigkeit (Insufficienz) anheimfallen. Wie diese freilich dann 
zu Stande kommt ist auch noch nicht genügend und für alle Fälle geklärt, denn 
sie, wie Krehl will, hauptsächlich auf die als Teilerscheinung der allgemeinen 
Arteriosklerose oft eintretende Kranzarterienverknlkung zurückzuführen, erscheint 
mir nicht genügend begründet. Freilich kommt das auch nicht selten vor; 
aber man sieht auch oft genug im Gefolge der Arteriosklerose insufhziente 
hypertrophische Herzen, ohne dass nennenswerte Kranzarterien Verhärtung besteht 
Vielleicht kommt auch eine schädliche Wirkung der zur Schlagader Verkalkung 
führenden Gifte auf den Herzmuskel, vielleicht auch eine Schädigung durch 
die hei hochgradiger Atheroniatose in das Blut gelangenden Zerfallsslotfe der 
Schlagaderwand selbst in Betracht. 

Thoma bat weiter darauf hingewiesen und es auch experimentell an der 
Leiche begründet, dass bei stärkerer Ausbildung der Gefässskleroae auch die 
Uaargefä^se verändert werden in dem Sinne , dass die Wandungen grüseere 
Durchlässigkeit erlangen und somit Austritt von Blut und Ansammlung von 
seröser Flüssigkeit in den Geweben und serösen Höhlen (ödem) sich einstellt. 
Als lokale Kreislaufstörungen sind diese Fälle ja bereits in Kap. IH und IV 
besprochen worden; ob es aber wirklieb eine all gemeine nngioskle rotische 
' Wassersucht giebt, erscheint doch sehr zweifelhafl; denn die Fälle, in denen 
t im Verlaufe der Arteriosklerose allgemeine Ödeme auftreten, liegen doch meist 
oehr verwickelt und sind fast immer mit Störungen der Herzthätigkeit verbundeD, 
eo dass zum mindesten die allgemeine Stauung in den Blutadern als unter- 
stützender Umstand mit in Betracht kommt. Dagegen ist zuzugeben, dass, wie 
na hervorhebt, die multiplen angiosklerolischen Ödeme durch Steigerung 
Ldea Gewebedruckes und damit zusammenhängeuder Erschwerung des Blut^ 
Ktiminufes zur Vergrös?erung des linken Herzens Anlass geben und damit indirekt 
IJrieder zur Leistungsunfähigkeit des Herzens führen können. — Von weittragenderer 
»deutung für die allgemeinen Kreislauf Verhältnisse sind dagegen die Störungen 
I der Zusammenziehbarkeit der Blutgefässe. Diese Eigenschaft ist he- 
mntlich geknüpft an die Leistung der in den Schlag- und Blutadern 
iialteDen Muskellagern, die unter dem Einfluss der gefäss bewegen den (i 
jiDotorigchen) Nerveneinrichtungen stehen. Von der normalen Funktion dieser 
_ ^'^ aängt der sogen. Gefässtonus ab; eine Erhöhung des Tonus bewirkt Ge- 
Ässvereögrerung mit Bluidruckerhöhung, eine Abnahme oder gar Fortfall des 
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TooDB GcfiMefscfaUSbng mit BlatdrociubDahiDe. Bchon bei der BespreK^s^ 
der loUen KrewlaofsiöntDeen in suf die Bedeutung da- gefiasverengeradea 
md gtfJBiTr nw itt rndco Nerren und anf die durch direkte Sdiidigimg der MnaU- 
lager bewiiklen Störnagen hiagewieaen worden. Mii den Venndcm^cB der 
GefiMBerres imd Ge&flemiukiilator braacheo wir ods hier aber nicht aai b»- 
•cbift^cD, da me wohl nie ao ausgebreitet und gleich massig ataik Kod, dsH na 
sa aOgeiBeincn Kreislanfalönuigai fahren können. Aber diese Nerven ■tefcia 
DDter den EiBätua ron centralen Einrichtungen, deren Bedeotendele ia den 
verfiogerten Uark litzt, was dadurch bewiesen ist, daw man doreh R ei n ntg dv 
oberen Portion dea Halsmark es ümtliche Schlagadern sur ZwMmmeP i ic li aiig 
bringen kann, während nach Durchschneid an g dea Markes an dieser Sldle bei 
allea SäagetJeren Gefäsaerweitening mit starkem Sinken dea Kotdracks eiatritL 
Neben dieaen wichtigsten Centren kommen auch noch vasomotorisebe Cenimi 
2. Ordnui^ an Röckenmark (Smirnow) und 3. OrdnuRg — die Ganglieobaiifea 
in den Gefisevandungen aelbet — vor, von denen die letxtereo, da dordh 3ue 
Bcfaidignngen ebettfatls keine allgemeinen K reis laoi^tönui gen bewirkt werden, 
sna hier nicht interesaiereti. 

Die Erhöhung des allgemeinen Gefa^wnus dnrch Reicung der primären 
oder sekimdären C'entren. wie aie dnrc^ Beelische Erregungen, durch Giftwirkiuig«! 
(Alkobolgenoss !) erzeugt werden kann, bringt vor allem dann erhebliche Ge- 
fahren, wenn sich die Blutgefässe Belb«t nicht mehr in normalem Zustand 
finden. Denn die rasche und erhebliche Steigerung des Blntdmcka wird n 
lieh atarre und wenig nachgiebige Wandungen zum Reissen bringen, wie i 
tfaauächlicb nicbl selten beobachten, dasä eine Gehirnblutung in Anschltus i 
eine allgemeine Steigerung des Gefässtonus durch seelische Erregung eu staiHle 
kommt. Solange freilich die Geßssw an düngen nonnole Elastizität und Straktur 
besitzen, wird die Blutdruck Steigerung als soiche nur dann dem Körper Gefahren 
bringen, wenn sie häufig wiederkehrt, worüber wir vorwiegend experimentelle 
Erfahrungen üt*er die Wirkung der durch Adrenalin hervorgebrachten Bluldruck- 
steigerung auf die Schlagadern besitzen (B. Fischer). 

Die Abnahme des Gefäsdtonus durch Lähmimg der Getässcentren spiell 
eine erhebliche Rolle bei den im Verlaufe schwerer InfeklionskrankbciteB 
•aftretpnden Kreislanfslarangen. Eis i» eine schon lange bekannte That- 
aache. dasa im Verlaufe von Infektion s krank heilen, besonder? Oiphtberie, Schar- 
lach, fibrinöser Lungenentzündung, Typhus u. s. w., schwere allgemeine Kreis- 
lauf dlörun gen, vornehmlich Herzschwäche auftreten, die man in Zusanunenbang 
mit anatomischen Veränderungen der Herzmuskulaim zu bringen suchte, da man 
ja oft bei den Sektionen diffuse oder herdförmige Erkrankungen dort fand. 
Allein von klinischer Seite (Quin cke, Naunyn, Krehl) wurde darauf hio- 
gewiesen, dass das Bild des Kollapsen t>ei Infektionskrankheiten von dem \m 
Herzschwäche erheblich abweicht, da bei ersterem die Er^beinungen der Blut- 
leere ohne venöse Stauung in deu Vordergrund treteB. K r e h \ sprach deswegen 
Bchon die Ansicht aus, dass eine Vasoniotoreulähmung im Sp\el sei. tme M«- 
nung, die übrigens schon früher besonders für einzelne Kr»«»VbeKen, wie d«a 
Milzbrand, von pathologischen Äualpmeii <Kleba, Luba r s «h* vetttettn 1 
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Beim Milzbrand des Menacheo und maocher Tiere wies ja besondere der aoa- 
tcimiacbe Befund und die klinische Beobachtung, in der oft genug nocb eine 
kräftige Herztbätigkeit zu einer Zeit konetatiert wurde, no bereits schwere all- 
gemeine Kreislaufstoruiigeo vorhaodeD waren, auf eine Schädigung der Centreu 
im verlängerten Mark bin. Diese ÄufFassung ht dann von Romberg und 
Passier, Haaenfeld, Rolly eingehend experimentell begründet worden, in- 
dem eie bei Kanineben, die sie mit Fraenkelscben Pneumonieslreptokokken, 
Diphtherie- und Pyocyaneuebakterien infiziert hatten , zu verschiedenen Zeiten 
Blutdruck versuche anstellten. Dabei kamen »ie zu dem Ergebnis, dass im Anfang 
der Erkrankung der Blutdruck normal, also weder Herz, noch Oefasacentren ge- 
schädigt sind; bei Tieren, die die Hohe des Fiebers übersehritten hatten und daa 
Ilerabainken der Eigenwärme unter die Norm bereits den nahenden Kollaps an- 
zeigle, war zunächst der Blutdruck noch normal, fing dann aber zu sinken an; 
auf der Höhe des Kollapses war er bereits auf ein äusserst niedriges Niveau 
gesunken; da es aber gelang, durch Bauchmassage, Aorten kompression etc. den 
Blutdruck wieder zu steigern, konnte mit Recht geschlossen werden, dass diese 
Kreislaufstörung nicht auf Herz seh wfiche , die durch diese Manipulationen ja 
nicht beeinflusst werden kann, sondern auf Vasomoto renl ahm ung zu be- 
ziehen ist. Hasenfeld hat dann sogar gezeigt, dass, wenn man bei Kanin- 
chen eine Aorteninaufficienz durch Durchstossung der Klappen erzeugt und dann 
noch eine All gemein infektiou durch Pyouyaneusbakterien hervorruft, das Herz 
noch im stände ist, die jetzt an es gestellten Mebransprüche zu erfüllen, da 
alle Erscheinungen der mangelhaften Kompensation — venöse Stauung und 
Wassersucht — fehlen. Es erscheint erlaubt, die Ergebuiase dieser Versuche 
auf den Menschen zu übertragen, soweit die Verhältnisse vergleichbar sind und 
nicht besondere Verwicklungen bestehen , dadurcb , dass etwa schon vor Aus- 
breitung der Infektionskrankheit eine mit Herzschwäche einhergebende Erkran- 
kung bestand. Auch liegen bei einzelnen Infektionskrankheiten, besonders bfli 
der Diphtherie, die Verhältnisse beim Menschen anders wie heim Kaninchen, in- 
sofern hier oft schwere Veränderungen des Herzmuskels (Eppingers Myo- 
lysis cordis toxica) besteben. In diesen wie in manchen anderen Fällen 
mögen daher neben der Lähmung des Gefässcentruma noch die Schädigungen 
des Herzens mit verantwortlich zu machen sein. Das hindert aber nicht daran 
festzuhalten, dass der bei vielen Infektionskrankheiten eintretende 
Kollaps in der Hauptaache auf eine durch die Bakteriengifte 
hervorgerufene Lähmung des Gefässnervencen truma zurück- 



Auch bei anderen Vergiftungen, z. B. bei Alkohol- und Chloral- 
vergiftungen , ferner bei der Resorption fauliger Substanzen (z. B, bei Per- 
forationsperilonitia) tritt der Tod durch Lähmung der Ceutren im verlängerten 
JMart ein. 

Ferner gehört in dieses Gebiet der einat viel umstrittene Symptomen komplex 

des Shock, der freilich heutzutage selbst in den klinischen Lehrbüchern kaum 

^o«!b Erwähnung findet und aus der wissenschaftlichen Diskussion fast ganz ver- 

«cbwunden scheint. Man verstand unter >Shock einen oft zum Tode führenden 
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' DepreesionszuBtand, der nach grosaarligeii , ohne bedeutenden Blutverlust ein- 
befgeheuden Verl etKun gen und Verstümmelungen beobachtet wurde, so beitondera 
oacb Zerrehsungen, Krscliütterungen und Zernialinungen ganzer Gliedmaasen oder 
des Rompfea, ascb Quetschungen dee Hodens, nach Laparotumien u. a. w., iro 
der Blutverlust zu gering nar, als dass die bedrohlichen Erscheinungen der Pro- 
stralion, Al^mnot, Herzschwäche und Pulsunregelmäaeigkeit auf eine akute Blut- 
leere bezogen werden könnten, v. Reck 1 i n gh ausen hat mit Recht hervor- 
gehoben, daaa trots der verhältnismässigen Bestimmtheit der Symptome unter 
dem Begriff „Shock" sehr verachiedenarlige Dinge zusammengetvorfeu wordeu 
Bind und dasa namentlich die Fälle, in denen die bedrohlichen Eischeinungen 
erst am zweiten oder dritten Tage nach der Verletzung eintreten und sieb dann 
auch bei der LeicheneröfTnung bestimmte anatomiache Veränderungen Torfindeti, 
Abzutrennen seien. So fanden sich in manchen Fällen hochgradige Fettem bolieti, 
auch grobe Embolien oder die Anzeichen bakterieller Infektion und Vergiftung, 
die ja gerade nach den oben gemachten Ausführungen sehr leicht dem Shoek 
ähnliche oder gleiche Symptome hervorrufen ntüssen. Aber auch m den akul 
verlaufenden Fällen wird man nicht berechtigt sein, einen besonderen nervösen 
ZuBammenhang anzunehmen, wenn sieb, wie z. B. in einem Falle von Reck- 
linghausens, wo lU Stunden nach einer Ovariotomie unter Shockersehei- 
nungen der Tod eintrat, mehrfache Lungenarterienembotien fanden oder, wie io 
einigen von tnir beobachteten Fällen, starke Fcttembolie der Lungen und des 
Gehirns schon nach 7 — 9 Stunden unter Shockerseheinungen den Tod bewirkten. 
Auch in solchen Fällen, wo z. B. nach Baucboperationen vereiterter Eier- 
itockscyeten , vereiterter Tuben- und Echinococcussäckeu , wenn geringe Eiter- 
massen in die Bauchhöhle gelangt waren, wenige Stunden nach der Operation 
vorübergehende und günstig ausgehende Shockersehei nungen auftraten, wird man 
nicht an eine reflektorische, sondern durch Resorption der Eitergifte bedingte 
Schädigung dea Gefässnervenceutrums denken müssen. So bleibt nur eine ge- 
ringe Anzahl von Fällen übrig, in denen die Kollapserscheinungen fast unmittelbar 
an die Verletzungen anachtiessen und eine andere Erklärung, als die durch Ge- 
fassnervenläbmung, nicht gut möglich isL Darüber, wie die Herabsetzung des 
GefasBlonus mit ihrer jähen Druckabnahme. der Erschlaffung dca Muskelsystetna, 
der Kleinheit und Weichheit des Pulses, dem raschen Darniederliegen der geistigen 
Fähigkeiten, zu stände kommt, sind freilich die Ansichten noch geteilt. H. Fischer 
hat zuerst auf die Ähnlichkeit der Symptome mit denen beim Golxscheu Klopf- 
versuch hingewiesen und danach eine reflektorische Lähmung des Ge- 
fässnervenceutrums angenommen, dabei auch die Wirkung einer 8planch- 
nicusläbniung in Betracht gezogen, durch weiche das Blut in den mächtig er- 
weiterten Gefäasen der Bauchorgane zurückgehalten würde. Maas hat die 
Hypothese aufgestellt, da^s durch Verdunstung an den bJosagelegten Geweben 
eine Eindickung des Blutes und damit eine Erschwerung der Blutbewegung tn 
den Haargefässen entstände und das auch expetimeutell zu begründen gesucht. 
Hawkin-Ambler hat neuerdings diesen Gedanken aufgenommen und in 
Fällen von .Shock ein Steigen des spezifischen Gewichts der roten Blutkörperchen 
und Zunahme des Hämoglobiogehalts nachweisen wollen. Weguer endlich hat 
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e starke Abkühlung der blossgelegten Bauchorgane und ein dadurch bedingtes 

nken der allgemeinen Körpertemperatur angeschuldigt. Es ist nicht wahr- 

:heinlichy dass diese Momente von irgend welcher Bedeutung sind und auch 

le ^DDahme von Maas dürfte nur in besonderen Fällen zutreffen, da in sehr 

ielen eine Verdunstung der verletzten Gewebe gar nicht oder in zu geringem 

rade stattfindet, um als Ursache der schweren allgemeinen Kreislaufstörung in 

itracht zu kommen. Es moss desw^en immer noch in erster Linie die von 

!• Fischer gegebene Erklärung herangezogen werden und es mag sich des- 

B^en auch empfehlen, den Begriff des Shock derartig zu begrenzen, wie es von 

illmann geschehen ist, der unter Shock einen eigentümlichen Depres- 

ionszustand des Nervensystems versteht, der nach Verletzungen in- 

von Erschütterungen oder Quetschungen sensibler Nerven reflek- 

^^orisch auftritt 

In therapeutischer Hinsicht hat W.H. Brown besonders die durch UDgenügeDde 
.E^Ckllnng des Herzens auftretende Abnahme der Herzaktion in Betracht gezogen und zur 
^IBeilang und Verhütung des Shocks die intravenöse Injektion von physiologischer Koch- 
jsalzlösuDg empfohlen. 

Endlich wären auch noch Fälle von allgemeinen Kreislaufstörungen hier 

^anzuführen, bei denen die Abnahme des Gefässtonus doch mehr durch direkte 

^Wandveränderungen hervorgerufen ist, bei denen aber freilich die Beziehungen 

aur Kreislaufstörung ziemlich verwickelte sind. Ich meine Fälle von bedeutenden 

<liffusen Erweiterungen der ganzen Aorta mit mehr oder weniger bedeutender 

Sklerose, in denen eine Herzbypertrophie ganz fehlt, ja das Herz äusserst elend 

xmd klein sein kann und die Patienten unter den Erscheinungen der Gehirn- 

anämie zu Grunde gehen. Ich habe mehrere solche Fälle bei alten Leuten 

seziert, bei denen erhebliche Veränderungen der Herzmuskulatur nicht vorlagen, 

das Herz bei der Sektion auffallend leer, die Bauchgefasse dagegen sehr stark 

gefüllt waren ; daneben waren freilich mitunter auch noch infektiöse oder toxische 

Störungen da (Carcinomverfall), die es nicht auegeschlossen erscheinen lassen, 

dass die allgemeine Herabsetzung des Gefässtonus auch durch eine Lähmung 

der G^fässnervencentren bewirkt war; immerhin giebt es auch reine Fälle und 

es wäre erwünscht, wenn auch klinischerseits darauf geachtet würde. 
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3. Kapitel. 

Die allgemeinen Kreislaufstörungen infolge von Ver- 
änderungen der Blutflüssigkeit 

Zunahme der Gesamtblutmenge. Plethora vera. Abnahme der Gesamtblutmenge bei 
plötzlichen grossen Blutverlusten. Kreislaufstörungen bei Oligocythämieen. Chlorose. 
Primäre und sekundäre Anämie. Leukämie. Einfluss der chemischen Veränderangen 
des Blutplasmas und Serums auf den Kreislauf. Bedeutung der quantitativen Verände- 
rungen des Blutserums. Plethora serosa und Hydrämie. Plethora universalis« Hydrämie 
bei £iweissverlusten. Anhydrämie. Bluteindickung bei Abnahme des Lnftdracks. 

In erster Linie sind hier die Veränderungen der Gesamtblutmenge 
in Betracht zu ziehen. Wenn einst die Lehre von der übermässigen Gesamt- 
blutmenge, der Plethora., einen ungebührlich grossen Raum in der 
Pathologie einnahm und die Anschauungen der Ärzte und Laien so völlig 
beherrschte, dass das Aderlassen förmlich zu einer hygienisch -diätetischen 
Massnahme geworden war, so kann man heute eher über das Gegenteil klagen. 
Freilich ist der exakte Nachweis einer Plethora vera in der Art, daas eine 
Veroiehrung der Gesamtblutmenge durch Wägung nachgewiesen wäre, nicht 
erbracht und man kann wohl sagen, dass dies unmöglich ist, da dazu nicht 
nur eine genauere Methode des Nachweises der Blutmenge und eine bessere 
Kenntnis der individuellen Schwankungen im Verhältnis zwischen Körper- 
gewicht und Blutmenge, sondern strenggenommen ein numerischer Vergleich 
zwischen der Gesamtblutmenge vor und nach der Plethora gehören würde. 
Es kann auch nicht geleugnet werden, dass manche Thatsachen der experimen- 
tellen Physiologie und der Erfahrungen am kranken Menschen gegen die An- 
nahme einer Vermehrung der Gesamtblutmenge sprechen. Die zahlreichen 
Versuche über die Blutttransfusion haben gezeigt, dass sich eine dauernde 
Vermehrung der Blutmenge auf diese Weise nicht erzielen lässt und ebenso 
haben Beobachtungen am Menschen, denen gleichartiges Blut transfundiert 
wurde, ergeben, dass die eingebrachten Blutkörperchen sich nicht dauernd halten, 

sondern rasch zu Grunde gehen. 

Es sind vor allem die Versuche aus der Ludwig sehen Schule gewesen, die die 
Lehre von der Plethora erschütterten, v. Lesser und Worm-Müller zeigten, daas 
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sli das Gefftsssystem , selbst wenn man eine Vermehrung des Blutes von 80— 100 ^/o 

Ynimmt, der vermehrten Blutmenge anpasst und nur eine verhältnismässig geringe Er- 

ang des Blutdruckes eintritt. Die eingeführte Blutflüssigkeit wird durch Steigerung 

r Transsudationen und Sekretionen schon in einigen Stunden zum grossen Teil 

cder aus dem Körper entfernt, während die Blutkörperchen sich länger erhalten, aber 

mählich zerfallen, so dass nach Tagen, spätestens nach 2—4 Wochen, auch die Poly- 

^K^thämie verschwunden ist und sich als Anzeichen des starken Zerfalls der roten Blut- 

llen massenhafte Ablagerungen eisenhaltigen Pigmentes in der Leber finden (W o r m • 

üller, Quincke). Auch die Beobachtungen an Menschen, denen nach starken Blut- 

^rlusten gleichartiges Blut eingespritzt war, zeigten, dass zum mindesten ein Teil 

^r Blutkörperchen zu Grunde geht; auch wollen Goltz, Kronecker und Sander 

i.< lebensrettende Wirkung der Bluttransfusion bei starker Blutleere nicht auf den Blut- 

r satz, sondern die erneute Füllung des Herzens und die dadurch bewirkte regere Thätig- 

^it desselben zurückführen, da Kochsalzinfusionen dieselbe Wirkung hatten. Doch 

i nd diese Befunde nicht ohne weiteres für die Lehre von der Plethora zu verwerten, da 

^ ein Unterschied ist, ob die Gesamtblutmenge vermehrt oder nur der Blutverlust 

ieder ergänzt wird. Nach neueren Versuchen von H. Schulz an Kaninchen und 

nnden scheint doch in dem letzten Falle keineswegs die gesamte infundierte Blutmenge 

^u Grunde zu gehen, sondern zum grossen Teil assimiliert zu werden: ähnliches geht 

^^uch aus Versuchen von H^don hervor. Doch erscheint es nicht erlaubt aus diesen 

*X?hat8achen den Schluss zu ziehen, dass eine krankhafte Vermehrung der Blutmenge 

^ine biologische Unmöglichkeit ist. 

Abgesehen davon, dass sich die Verhältnisse bei der plötzlichen experi- 
mentellen Blutvermehrung und einer etwa erst im Verlauf von Monaten und 
J^ahren sich entwickelnden Vermehrung der Gesamtblutmenge nicht vergleichen 
lassen (v. Recklinghausen), so ist noch in Betracht zu ziehen, dass eben 
^16 normalen Regulierungseinrichtungen, die für gewöhnlich Auescheidung und 
Zerfall der überschüssig vorhandenen roten Blutzellen veranlassen, versagen 
iLÖnnen. Ebenso wie bei normalen und normal ernährten Menschen das mit 
der Nahrung eingeführte Fett zu einem grossen Teile umgesetzt und verbraucht 
wird und selbst bei sehr fettreicher Kost der Fettansatz eine bestimmte Höhe 
nicht überschreitet, während bei Menschen mit krankhaftem Stoffwechsel sich 
selbst bei fettarmer Nahrung eine Lipomatosis universalis entwickeln kann, 
können die Verhältnisse bei der Plethora liegen, dass auf Grund einer be- 
stimmten, vielleicht ererbten Disposition und bestimmter unzweckmässiger 
Lebensweise sich allmählich eine Vermehrung der Gesamtblutmenge ausbildet, 
die keineswegs rasch rückgängig werden kann. Erfahrungen der ärztlichen 
Praxis sprechen entschieden dafür; denn an der allbekannten Thatsache, dass 
es besonders vollblütige Personen giebt und dass diese Eigenschaft sich in 
der einen Familie öfter findet, wie in der anderen, ist doch nicht zu zweifeln. 
Ferner haben die Untersuchungen Bollingers und seiner Schüler dar- 
gethan, dass jedenfalls bei Menschen und Tieren beträchtliche Unterschiede in 
der Blutmenge und Kapazität des Gefässsystems bestehen und die Art der 
Ernährung von erheblichem Einfluss auf die Blutmenge ist und v. Reck- 
linghausen hat diejenigen Thatsachen zusammengestellt, die einer wahren 
Plethora in deutlichster Weise das Wort reden: 1. Bei Personen, die während 
des Lebens deutliche Zeichen vermehrter Herzthätigkeit und erheblicher 
Blutmeoge darboten (grosser, voller, gespannter Puls, Neigung zu Blut- 
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andrang zum Kopf, starke Rötung der Wangen etc.), findet man bei d 
Sektion ungewöhnlich starke Herzvergrösserung und bei grosser Weite d 
grossen Bchlag- oder Blutaderstamme eine ungeheuere Blutfüllung nicht nur 
der weiten Blutgefässe, sondern auch aller Organe, besonders der Bauchoigaoe 
„Nach (lern Herausschneiden des Herzens aus dem Herzbeutel dringt das Blut 
wie aus einem nicht versiegenden Quell in die Herzbeutelhöhle hinein.** 
2. Die gleichmässige Herzvergrösserung besteht ohne jedes anderweitige nach- 
weisbarc mechanische Moment, vor allem bei ganzlicher Intaktheit der 
Herzklappen, Schlagadern und der Nieren. Es liegt nahe, die mechanische 
Ursache der Herzvergrösserung in der Vermehrung der GesamtbluUnenge zu 
suchen. Auch Bollinger ist für diese Anschauung eingetreten und hat die 
besonders bei Biertrinkern beobachtete Erweiterung und Vergrösserung des 
Herzens auf die Plethora vera beziehen wollen. Seitens der Kliniker wird 
aber immer noch eine etwas skeptische Stellung zu dieser Lehre eingenommen, 
wenn auch Krehl z. B. die Existenz einer Plethora zwar nicht für erwiesen, 
aber doch für sehr wohl möglich hält und glaubt, dass für ihre Ekitatehiuig 
eine überreichliche Ernährung mit allen Arten von Nahrungsstoffen wichtig 
irit. Auch Hirsch fei d hat sich neuerdings für das Vorkommen einer 
Plethora auHgesprochen. — Mir scheint es auch, dass wir diese Lehre nicht 
ontlM^hron können; jeder pathologische Anatom wird das von v. Beckling- 
hausen so scharf gezeichnete anatomische Bild zu bestätigen oft genug 
Gelegenheit gehabt haben und im Stande gewesen sein, alle anderen Ursachen 
für die Herzvergrösserung — auch die durch fortgesetzte starke Moskelmrbeit — 
auuxuseh Hessen. Gerade sehr muskel kräftige und fettreiche, an üppige Kmihnmg 
und bH|uen)e Iiel>ensweise gewöhnte Individuen bieten am häufigsteD das Bild 
der Plethora dar und es muss damit gerechnet werden, dass diese Erkrankung 
in der Hauptsache auf einer uns noch unbekannten, vielladit ererbloi Dia- 
|H)iiition lies Organismus beruht, die bei einer Ernährung und Lebensweiae, 
die keint^wegs mit Sicherheit eine Vermehrung der Blulmenge sn bewirken 
vernuig, dureh Vorsagen des normalen Stoffwechsels zur PleChoia fnhrC 

AU Folgen der Plethora vera werden wir in erster Linie die Druck- 
stoigt«rungt>n im Oofass^ystem und die damit verknüpften Neigungen zu 
Blutungen (LungtMi- und Gehiniblutungen) ansehen müssen. Weiter treten 
aber nueh InHuftioiensei schein uugen auf. wie sie bekanntennassen im Anachluss 
an llerfti)yiH'rtn>phien schliesslich so od vorkommen. Das Gefisssystem befindet 
sieh also in einem sehr labilen Gleichgewicht und es wird danadi auch ver^ 
atändlieh, das« bei solchen Individuen infektiös lud fieberhafte Erkrankungen 
leit^it einen ungünstigen Ausgang nehmen. 

V« Limbeok. dw aa und für sich der Annahme der lelativsn ToUbllltigkeit 
nk'hl «hli^huend ise^mittbersteht , glaubt doch, dass eise FKelhoia an si^ keioe 
i^ih^bliohen «)l|semeiuen Krei^aufMomngen nach sich lieheo kaaa» da nadi den Cnter- 
«uohuii^o» Hollingors und Bergmanns besonders grosse BlatSMagMi sieh bei 
munki»! uud hoitkvHtti^n hidividuü^n Önden sollen ^Tarneni. AtUelcn)» die sieh doch 
«m«Mm( inut»! UiMiiiulhoit «^r6«»u««n. AU^in die Aneaben. die sich do^ nmlrhntasr snf den 
Nm^liwiiu dwr ll««i«»liuua«^u swinoheu L^beusveise und Blatmenge beneken, ktansn doch für 
V \m\^k^^ vmii dur kiMiikhiifteii VUth^^T^ ^ta nicbt in Betracht koBMO. — Dis Pol jamie 
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II dadurch erzielen kann, dass m 
r einige Zeit wartet und so durch die Uteruakontiaktioi] 
Blut aus der Placenta in das Nougeboreoe hinein getrieben nit 
eoU 30 — 110 Oriinim betragen kSnnen — ist für die Lehre v 
mg, da B 



der Abnabelung 
)i möglichst viel 
lie Blutzunahnie 
■ Plethora wohl 
entliehen die gleichen Veränderungen, wie naoh den 
Bluttranafusiunen, in wenigen Tagen abspielen. 

Ebenso wie die Zunahme der Geaamt blutmenge eine Steigerung ilea Blut- 
druckes, wird die Abnahme der Gesani tbl utmeiige, wenn sie erhebliche 
Grade erreicht, ein Sinken des Blutdrucks und durch mangelhafte Füllung dea 
Herzens eine Abnahme der Herztbätigkeit mit allen ihren schlimmen Folgen 
nach sich ziehen. Wir kennen eine Abnahme der G es am thl ulmenge nur als 
einen plötzlich und raach eintretenden Vorgang bei direkter Eröffnung von Blut- 
gefässen. Schon der Verlust von V» kg Blut durch einen AderlasB. kann zur 
Ohnmacht fiihren. Bei rasch eintretenden grossen Blutverlusten sehen wir bald 
das Gesicht erbleichen, der Puls wird klein und flatternd, die Haut kühl, Seh- 
Störungen stellen sich ein, Neigung zum Erbrechen gebt dem Schwinden der Sinne 
voraus, angstvolle Bewegungen, liefe Seufzer und Schluchzen treten auf und 
unter heftigen Zuckungen und Krämpfen geht das Individuum zu Grunde. Schon 
wenn weniger ab die Hälfte der wahrscheinlich vorhandenen Blutmenge ver- 
loren gegangen, beim Menschen nach Verlust von l'/e — ^ kg Blut, tritt meist 
der Tod ein und oft gehen die Menschen rasch nach einigen Stunden zu Grunde, 
wenn es gelungen ist, die Blutung nach einem Verlust von weniger wie l'/a kg 
Blut zum Stillstand zu bringen. Tiere, be.sonders Hunde, vertragen allerdings 
wohl erheblich grössere Blutverluste, da in den Experimenten vonKrouecker 
selbst Va uod V* ''er berechneten Blutmenge entzogen werden konnte, ohne 
dass die Tiere eingingen. Im Beginne der Blutverluste passt sich das Gefass- 
system den veränderten Mengenverhältnissen an, die Gefasse ziehen sich zu- 
sammen und dadurch bleibt der Blutdruck unverändert, bei Hunden in der 
Regel bis mehr als V« der Gesamtmenge verloren ist. Dann sinkt er mit zu- 
nehmendem Blutverlust rasch herab; führt die Blutung nicht zum Tode, so wird 
aus den Geweben der Wasser verlust durch Kcsorptiun von Gewebsöuflsigkeit 
ersetzt und dadurch der Blutdruck wieder erhöht, wenn auch noch der Zell- 
Verlust unverändert besteben bleibt. Schon hieraus, mehr aber noch aus den 
Versuchen Eroneckers und seiner Schüler über die lebensrettende Wirkung 
von Koch Salztransfusionen nach gross artigen Blutverlusten — es wurde bei 
Hunden oft soviel Blut entzogen, dass der Herzschlag nicht mehr nachweisbar 
war — beweist, dasa der Tod nach Blutverlusten nicht auf den Verlust an 
SauerstodYrägern , sondern auf die ungenügende Füllung der Kreislauforgane 
zurückzuführen ist. Die dem Tode voraufgehenden Störungen — Verdunklung 
des Sehvermögens, Ohnmacht, Krämpfe — weisen ja auch direkt auf eine Blut- 
leere des Gehirns und des verlängerten Markes hin — die am höchsten ge- 
legenen Abschnitte des Gefässsyatems können eben bei Abnahme des Blutdrucks 
eicht mehr genügend gefüllt werden. War im Anfang des Blutverlustes eine Zu- 
eammenziehung der Gefösse nachweisbar, so macht sie jetzt einer Schlaffheit 
und Erweiterung Platz, nur die kleinen Gefässe ziehen sich durch Erregung 
der Gefuäsnerven heftig zusammen, wodurch die Blutleere der Gewebe noch ver- 

20" 





Mirkt wird. — Abs der KennUitB die*er Verhältnisse ei^jiebt «ich i 
Verti*]l«n des Amee, ämaa oacb der Bluteiillnog die erste Sorge sein anii^ I 
Herzen genügend Fliusigkeit zuioJuhren, die Gefäese des Gehimcs ( 
tagening des Kopfe» wieder xu füllen u. 9. w. 

Zweifelhaft ist es dagegen ob ein allgemeiner Blutmangel eds 
Bluiarmal auch als chronischer Prozess vorkommt in dem Sinne, daas biet 
mrklich «ne Almahme der Gesamtbi atmenge stattgefunden haL Wenn oft 
wiederkehrende grÖBsere oder kleint;re Blatungen — aus dem Magen, Dann, 
den Lungen nnd dem Uterus — den Menschen befallen, so werden nur, wenn 
wirklich erhebliche Blutmengen rasch hintereinander verloren werden , die Et- 
•chetnungeo denen bei den plötzlichen akuten grossen Blutverlusten entaprecbea; 
aie werden aber rasch vorübergehen, da die Flüssigkeitsrerluste rasch tmd die 
ZellverluBte durch gesteigerte Tbätigkeit des Ejiocbenmarks allmählich enetit 
werden; noch weniger können die oben geschilderten Kreislaufstörungen erwartet 
werden, wenn fongeselzt kleine Blutverluste im Körper auftreten; denn andi 
hier wird, solange die normalen Regulatione Vorrichtungen leistungsfähig bleiben, 
äa Ersatz der verloren gegangenen Elemente eintreten. Anders liegen freilich 
die Verhältnisse bei den gleich zu besprechenden chronigcben Oligocyth- 
ä m i e n , wo das Wesen der Erkrankung gerade auch in einer Erkrankung 
der blutbereitenden Organe liegt. Natürlich ist in solchen Fällen eine Ver- 
minderung der Geeamtblutmenge ebensowenig esaki bewiesen und beweisbar, wie 
bei der Plethora vera die Zunahme. Aber auch hier sprechen Wahrschetnlich- 
keitsgründe für das Vorkommen einer richtigen allgemeinen Blutarmut. Sowohl 
bei sekundären Anämien (namentlich nach Magenkrebs), als auch bei den 
schwersten Formen der progressiven pemiciösen Anämie kann man bei der 
Sektion Befunde erheben , die sozusagen das Gegenstück tu denen bei der 
Plethora bilden. Das Blut ist nicht nur sehr blass und dünn, die Orgaue nicht 
nur äusserst bla^ und vielfach trocken, das Unterhau(gewei>e durchaus fettarm, 
sondern auch überall findet sich in den Gefassen und Herzen nur wenig Blut, 
obgleich nirgends erhebliche Gerinnsel vorhanden sind und im Gegenteil die 
Gerinnbarkeit herabgesetzt erscheint. Krehl macht auch darauf aufmerksam, 
daas die Tatsache, dass in manchen Fällen von sogeuaonlen sekundären Anä- 
mien in der Volumeneinbeit das Blut gar keine Veräaderungen aufweist im 
Sinne einer Abnahme der Gesamt blutmenge gedeutet werden kann. Jedenfalls 
scheint namenÜLch in den letzten Stadien schwerer Anämien eine wirkliche 
Verminderung der Bluimenge vorzukommen, die aber aus den klinischen Sym- 
ptomen mit Sicherheit nicht erschlossen werden kann, da im Gefolge der chro- 
nischen Oligämien die Störungen der Gewebgernähruiig das Krankheitabild be- 
herrschen und die Kreislaufstörungen zurück treicti. 

Alle chronischen Anämien nnd mit Veränderungen der roten BloU 
körperchen Terbul«'' ■wegen auch als Ol i go cy tb ä mi e n 

bezeichnet. E« * ^*"* Veränderungen, ihre Patho- 

genese ood ^ *"*■ *''"'' nur insoweit inter- 

essieren, f ***"™ Gefolge auftreten. Wir 

können ^*' ''''"«■' die Zahl der roten 
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' Slutkörperchen nioht vermindert zu sein braucht, aber die einzelnen roten Blut- 
zellen Veränderungen aufweisen, 2, solche, hei denen die Zahl der roten Blut- 
körperchen mehr oder weniger stark abgeuoramea hat uud die Blutsellen erheb- 
liche Veräuderungen aufweisen, 3. solche, bei denen die Zahl der weissen Bli 
seilen zugenommen hat, zugleich aber auch Veränderungen der roten besteben. 

In die erat« Gruppe gehört die Chlorose (Bleichsucht), eine fast 
schliesslich heim weiblichen Geschlecht um das Pubertäts aller vorkommende Er- 
krankung, bei der die Zahl der roten Blutzellen unverändert sein kann, bäi 
aber etwas vermindert ist, vor allem aber die einzelnen roten Blutkörper selbst 
eine Abnahme des Hämoglobiagehalles aufweisen, so dass der Hämoglobinge- 
balt des Blutes stets erheblicher vermindert ist, als die Zahl der roten Blut- 
zellen. Die geringe Ausdauer der Muskellhätigkeit , die grosse Neigung zur 
Ermüdung, die heftigen Anfälle von Herzklopfen mid Atemnot, selbst bei ge- 
ringen körperlichen Anstrengungen beweisen , dass die veränderte Zusammen- 
setzung des Blutes den Blutumlauf in erheblicher Weise beeinSusst. Noch 
mehr ergiebt sich das aus den Beobachtungeu von O. Becker, Rählmann 
u. a., die die Netzhautgefässe häufig nicht, wie zu erwarten, blasa und gestreckt, 
sondern erweitert, gescblfingelt, mehr oder weniger stark pulsierend fanden. 
Dies beruht auf einer Abnahme der Reibungs widerstände infolge der grösseren 
Beweglichkeit des dünneren Blutes und auf einer Abnahme der Elastizität der 
Gef'äss Wandungen (Thoma). So wird zunächst eine Beschleunigung der Blut- 
sLrömung stattfinden müssen und es müsste dann bei gleich bleibender Arbeits- 
leistung des Herzens der Blutdruck sinken. Es ist sehr wahrscheinlich, dasa 
das Herz durch vermehrte Arbeit den Blutdruck auf der üormalen Höhe erhält 
(Thoma) und gerade dadurch die leichte Ermüdbarkeit und die Häufigkeit der 
Herzpalpi tattonen sich erklären lasst. 

Nach V. Limbecka Zusammenstellung waren von 279 ChloroaeflLllen 174 = 63'';o 
mit Oligocythfimie vurbunden; in diesen KSlIen war mdst die Verminderung i^ine geringe, 
so daas gewöhnlich Qber drei Millionen roter Blutzelleii in cmm sich fanden. Dach 
wurden auch Zikhien van F/t , ja l'i MJIliuncn beobachtet. Ler Hämoglobin geh alt 
bewegte sich dagegen r.wischen 75 nnd 20 und ging keineswegs immer der Utigocjth- 
araie parallel; so wurde, z. B. bei 3600000 roten Blutzöllen in cmm 30 Hämoglobin 
und bei l'.i Millionen ebenfalls 30, bei 2 Millionen sogar 50 Hämoglobin gefunden. 

In die zweite Gruppe gehören diejenigen Oligocythämien , die mau in 
die einfiiche primüro, die progrediente, primUre perniuifise und die 
sekundären Anämien zu scheiden versucht hat und die eile durch eine 
mehr oder weniger starke Abnahme und morphologische Veränderungen der 
roten Blutzelleu (Po ik ilocy tose) charakterisiert sind. Die Scheidung hat 
eich aber auf die Dauer nicht als durchführbar erwiesen, da einerseits die ein- 
fachen Formen einen fortschreitenden, verderblichen Charakter anuehmen können, 
andererseits mit fortschreitender Kenntnis die Gruppe der primären perniciösen 
Änämieu zu Gunsten der sekundären Formen verkleinert werden mussle, so dass 
man berechtigt ist, alle Formen als sekundäre anzusehen, von deuen eben nur 
bei einem Teil uns die primäre Veranlassung bereits bekannt ist. Auch ist es 
nicht möglich, wie hier nur nebenbei erwähnt werden soll, auf Grund des histo- 
schen Blutbildes die sogenannten primären von den sekundären Formen zu 
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trennen. Als Ursachen der Anämien sind udb bis jeUt belcanni: Akute unff^ 
chronische Infektionskrankheiten (Malaria. Abdominal typhus, Tuber- 
kuloae, Syphilis), Erkrankungen durch tierische ParaBiteii (Butrio- 
cephalus- und Äncbylostomumanäniie, Filaria- und TrypanoBomenkrankbeit u. s. w,), 
exogene Vergiftungen {Blei- und Arsen "Vergiftung) und Autointoxi- 
kationen (chronische Magen-, Leber- und Darmkrankheiten, chronische Nieren- 
entzündungen, bösartige Geschwülste u. s. w.). Schon aus dieser Aufmhtung 
ergiebt sich, dass die im Verlaufe dieser Anämien auftretenden Kreislaufstörungen 
viel ver Wickel lerer Natur sein werden, als bei der Chlorose und dass es vor 
allem schwer sein wird, zu entscheiden, was davon Folge der veränderten Blut> 
Zusammensetzung, was direkte Folge der primären Schädlichkeit, was endlich 
Folge der damit verbundenen Ernährungsstörungen der Gewebe ist, die ja durch 
die Verminderung der Sau erst off iräger sich entwickeln müssen. Doch läset aicb 
feststellen, dasa bei allen Formen der Anämie die bei der Chlorose geschilderten 
Störungen des Blutumlaufs z. T. in verstärktem Masse auftreten und danach 
echliessen, dass hierin die direkte Folge der Blut Veränderung zu eehen ist. Die 
grosse Neigung zu multiplen Blutungen, der Austritt wässeriger Flüssigkeit, der 
sich zur allgemeinen Wassersucht steigern kann, ist dagegen auf die Emäh- 
niDgsstörungen des Herzmuskels und der Blutgefäss Wandungen zurückzuführen, 
somit meist erst eine sekundäre Folge der veränderten Blut Zusammensetzung, 
mitunter allerdings auch durch die wässerige Beschaflenbeit des Blutes zu er- 
klären, die besonders bei den sekundären Anämien nach chronischen Infeküonen 
und bösartigen Neoplasmen erhebliche Grade erreicht (E. Grawitz). In den 
Fällen sehr schwerer Anämie, wo, wie bereits oben erwähnt, sicherlich auch eine 
Abnahme der Gesamtmenge des Blutes besteht, wird die mangelhafte Füllung 
des Herzens und der Gefässe zusammen mit den degenerativen Veränderungen 
an ihnen die schwersten Erttcbeinungen der Gehirnanämie und der Blutleere der 
Muskeln und drüsigen Organe zeitigen. 

In die dritte Gruppe gehört endlich die Leukümie, diejenige Oligocythämie, 
bei der nicht nur eine Verminderung und Veränderung der roten Blutkörperchen 
vorhanden ist, sondern vor allem eine starke, oft ungeheure Vermehrung der 
weissen Blutkörperchen auftallt. Dabei ist das Mengenverhältnis der ver- 
schiedenen im Blute normalerweise vorkommenden Leukocyten durchaus ver- 
ändert, ja es treten jetzt auch Zellen in nicht unerheblicher Menge im Blut« 
auf, die normalerweise dort gar nicht oder nur sehr spärlich zu finden sind. 
Schon hierdurch unterscheidet sich die Leukämie von der pathologischen Leuko- 
cytose. Weiter auf das Wesen und die Ursachen dieser Krankheit hier ein- 
zugehen , erscheint nicht angebracht, da wir uns hier ja, wie immer wieder 
hervorgehoben werden muss, mit diesen Blut k rankheiten nur soweit beschäftigen, 
als sie allgemeine Kreislaufstörungen zur Folge haben. Diese sind nun bei der 
Leukämie in der Hauptsache mit denen bei den übrigen Anämien geschilderten 
übereinstimmend. Besonders tritt auch hier die grosse Neigung zu mehrfachen 
Blutungen hervor, so dass manche Krankheitsfälle, wie bereits S. 9S und 101 
bemerkt, geradezu unter dem Bilde der Purpura haemorrhagica oder des ßkor- 
buta verlaufen können. Diese Veränderungen kommen freilich in der Haupt- 



EreislanfaUtnuiBeri b. prim. u. sekund. Anftmieo, b. Leukämie. Hyperinose etc. 3lt 



müssen wir a 


Diielimcn, d&sa 


Blutzellen in 


den Geiflsaen 


mit eine Yer 


Ungsamung 


den Austritt 


von wftaaengen 


erantworllich 


u macben iat 


Veräntierunge 


n des Herzens 



f Bache KU stände durch die Veränderungen der Gefässwände, die im Verlauf der 
[ Leukämie ebenso wie bei der peruiciüsen Anämie auftreten. Doch kommt auch 
I noch daneben eine Anfüilung der Haurgefässe und kleinen Blutadern mit Leuko- 
oyten in Betracht, die geradezu eine Verstopfung derselben darstellt und so eine 
Blutdruckerhöhung herbeifijbrt, die cur Blutung per diapedeBiu, vielleicht auch 
per rhexiu (Benda) führt. Benda spricht auch davon, dass es zu i 
richtigen Thrombosierung von Blutgefässen durch eine lymphomatÖBC Durch- 
wucherung derselben kommen kann. Jedenfalls 
durch die massenhaft« Ansammlung von weissei 
eine Erhöhung der Reibungswiderstände und di 
der Blutstrümung eintritt, die vielleicht auch für 
Bestandteilen (Ödemen) und Blutstauungen mit ^ 
. Freilich kommen hierfür immer noch auch die 
(If mphomat&se Einlagerungen. Blutungen, Verfettungen) in Betracht. 

Die pathologischen Leakocy toeon, wie sie JD Äoachluss bu mannigfache 
[ Infektionskrankheiten, bei Trichinose untl Helminthiasis, bei Asthma bronchiale, hei bOs- 
] artigen Neoplaamen (besonders Sarkomen) und nach Blutverlusten auftreten und die sich 
n der Leukämie iu der Hauptsache durch die geringere Leukocjtenvermehl'uni; und 
ist auch durch die annähernde Wahrung des Verhältnisaea zwischen den einzelnen 
LeukocyteDformon , vor allem aber durch ihren vorübergehenden Charakter unter- 
scheiden, führen nicht zu irgend welchen deutlichen allgemeinen Kreislaafst<>rungen. — 
Auch bei der sogenannten Paeudoleukümie, bei der zwar in den lymphat lachen 
und hl ulbe reitenden Organen ahnliche Veränderungen wie bei der Leukümie sich finden, 
I Hich eine OligocTthämie besteht, eine Vermehrung der weiasen Blutzellen aber entweder < 

r ganz fehlt oder nur in geringem Mhsbo vorbanden iat. treten erhebliche Kreia- 
[ ianfatOrungen nicht iu die Erscheinung. Höchstetia finden sich in den schweren Fallen 
die bei allen Anömien vorkommenden und oben besprochenen KreislaufatOrungen vor. 

Wenden wir uns nun nach der Besprechung der mit den Veränderungen der 
zelligen Elemente des Blutes zusammenhängenden Kreislaufstörungen zu denjenigen, 
die durch eine chemische Veränderung, Vermehrung oder Verminde- 
rung des Blutplasmas hervorgebracht sind. — Wenn wir unter Blutplasma die 
nä-Hserigen Bestandteile des Blutea verstehen, die noch fibrinogene Subatanz ent- 
halten, Bo würden wir zuerst die Zustände der Hyperinose und Hypinose zu 
besprechen haben, die in der alten Humoralpathologie eine so grosse Rolle spielten. 
Dass die Gerinnbarkeit des Blutes iu verschiedenen Krankheiten eine sehr ver- 
schiedene ist, daran kann nicht gezweifelt werden ; beobachten wir doch in dieser 
Hinsicht die erheblichaten Unterschiede am Leichenhlut, das in manchen Fällen 
sich sogar, wenn es aus dem Körper gefiossen ist, noch längere Zeit flüsaig er- 
hält, während in anderen Fällen ungewöhnlich grosse Mengen von Blutgerinnsela 
in der Leiche sich 6nden, Es ist ferner auch durch chemische Untersuchungen 
nachgewiesen, dass bei manchen Erkrankungen die Gewichtsmenge des Fibrins 
im geronnenen Blute, die durchschnittlich im normaleu Blute 0,2— 0,4 "/o be- 
trägt, auf 1,0— l.S",'« steigt und in anderen Fällen wieder auf unter 0,1"/* 
sinkt. Die ersteren Zustände, der Hy peri n ose, sind am häufigsten beobachtet 
worden bei Erkrankungen, die mit fibrinösen Ausschwitzungen einhergehen, wie 
eroupöse Lungenentzündung, Pleuritis, Gelenkrheumatismus, während die Hypi- 
nose sich bei solchen Zuständen findet, in denen auch innerhalb der Gewebe in An- 
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schluaa an eatzlindliche Vorgaoge eiDe Herabaettung orler gar Fehlen von J^^^ 
rinnungen sieb fiu<let, wie bei Elleruugeo, bei AbiJoniinaUyphu^, eeptiscfaen Pro- 
zessei), Leukämie unil anderen Anämien, Es ist daher naheliegend, die Herali- 
BetzuQg der Geriiinbarkeil auf die Wirkung gerinnungsherameuder Stoffe luröck- 
zuführen; doch eiod, wie wir ja im Kapitel über Thrombose geBehen. die Be- 
dingungen des Zustandekommens der Blutgerinnung verwickelte. Man bönnie 
nun annehmen , Uass diese Zustände der Hyperinoae als allgemeine Kreielauf- 
Btörung eine erhebliche Neigung zu Tbromhenbildung nach sich zögeu. Indes 
trifft das keineswegs für alle Fälle zu — am besten nocb für die fibrinös 
Pneumonie — , was ja aber auch verständlich ist, wenn man, wie im Kapilel 
über die Thrombose ausführlich entwickelt wurde, daran festhält, dass zum Zu- 
Btandekommen der Thrombose verschiedene Bedingungen gehören. Die Zustänile 
der Hypinose sollen dagegen nach manchen Autoren umgekehrt mit Neigung 
zu Blutungen verknüpft sein, was aber ebenfalls als ein allgemeiuea Gesetx 
nicht hingestellt werden kann. Und wenn es, wie bei aeptiacben Prozessen oder 
Leukämie und pemiciöaer Anämie zutrifft, ist es nicht einmal wahrscheinlich, 
daes die mangelhafte Gerinnbarkeit die Ursache der Blutung ist, vielmehr kommen 
hierbei die infektiösen und loxiachen Schädigungen der Gefasswand sehr wesent- 
lich in Betracht (vgl. S. 97 — 100), Auch ist überhaupt das Vorkommen einer 
Hypinose bisher noch bei keiner Krankheit mit absoluter Sicherheit erwiesen 
(Hammarsten). 

Noch weit weniger wissen wir über Kreislaufstörungen, die nach chemischen 
Veränderungen des Blutserums sieb einstellen. Dass die Zusammensetzung 
des Serums mannigfachen Veränderungen unter den wechselnden physiologischen 
Bedingungen und vor allem bei zahlreichen Krankiieit«n unterwürfen ist, darüber 
kann kein Zweifel bestehen; denn alle Änderungen des Stoffwechsels machen 
sich im Serum, wenn auch vielfach nur vorübergehend, bemerkbar. Die Ei- 
weisBstoffe des Serums, sowohl das Albumin, wie Globulin können quantitaüve 
und qualitative Veränderungen erleiden, Störungen in der Thätigkeit der Organe 
mit innerer Sekretion (Schilddrüse, Nebenniere, Pankreas) rufen Veränderungen 
auch des Serums hervor, die wir freilich noch nicht chemisch bestimmen, aber 
an den biologischen Wirkungen erkennen können. Von Einfluss auf den Kreis- 
lauf scheinen dabei allerdings hauptsächlich die von derNebenu iere bereiteten 
Stoffe zu sein, von denen wir durch mannigfache Versuche wissen, dass sie eine 
bluidrucksteigernde Wirkung hesilzen, wissen wir doch sogar durch Biedl und 
Czy b u 1 s k i, dass im normalen Nebennieren veneublut solche Stoffe vorhanden sind. 
Dementsprechend ist auch bei der Erkrankung, die im wesentlichen auf einem 
Ausfall der physiologischen Thätigkeit der Nebenniere beruht, der Addison- 
Bcheu Krankheit, der Blutdruck herabgesetzt! man ßndet auffallend schwachen 
Puls und schwache Ilerziöne, mitunter verlangsamte, mitunter heschleuDigte 
Herz thätigkeit. Turner konnte in einem Fall eine Abnahme des Blut^lrucks 
von 100—125 mm auf 73 mm nachweisen. Dabei handelt es sich jedenfalU 
nicht um eine Folge von Herzschwäche, sondern um eine Wirkung auf die Ge- 
fässnerven und schon Czybulski hat angenommen, dass die der Nebenniere 
beraubten Tiere durch den Ausfall der blutdrucksleigeruden, tonisierendeo 6ub- 
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fltanz am absinkenden Blutdruck zu Grunde gehen. — Umgekehrt eeheinen die 1 
von der Sobilddrüse direkt ios Blut übergeführten Stoffe eine gefäsaerweiternde 
Wirkung zu besitzen; Eintipritzungen vun Jodothyrin oder von wässerigen Ex- 
trakten der Schilddrüse führten zu einem Absinken des Blutdrücke und Ver- 
ringerung der Herzschläge (v. Fenyvessy); damit stimmt ja auch überein, 
äaes bei bestimmten, mit Störungen der ScbiMdrüsenthätigkeit zusammenhängenden 
Erkrankungen (Basedowsche Krankheit, Myxödem) Tachykardie und 
Blutdruck Steigerun gen beobachtet werden. Freilich liegen hier die Verhältnisse 
noch zu verwickelt, als dass es bereits möglich wäre, den Mechanismus dieser 
durch Ansammlung bestimmter Gifte im Blute bewirkten Kreislaufstörungen zu 
übersehen. 

Auch bezüglich der Thymus ist eine innere Sekretion und ein erheblicher Bin- 
fluBS auf den Kreislauf beliauptet worden, tSo halisn Spina und STshla den Einllasa 
Ton Tbymuaextrakten auf den Kreislauf studiert, ävehla fitad nach Injektion wässe- 
riger Thyinusaxtrakte eine Abnabine dea Blutdrucks, Beecbleuniguag der Herzschläge. 
venOse Stauung und schliesslich Tod der Versuchstiere, diese Wirkung trat uui so stilrker 
hervor, je jOnger die Tiere waren. Auf Grand dieser Versuche uud Vergleich der 
Sektionsbefunde bei Kindern, die an Asthma thyniicum verstarbeu, meint er. dass ea 
sieb in solchen FlÜlen um einn Überschwemmung des Blutes mit Thymusstoffen , eine 
sHyperthymiBiition* handle. — Allein diese Unters uc hangen und Schinase bedürfen 
noch sehr einer Bestfltiguug. — Dasa bei der LipSmie, also einer verhäUnismasaiE 
groben Veränderung des Serums, nenaeDswerte Kreislaufstörungen nicht aufzutreten 
brauchen, wurde bereits oben (S. 239', hervorgehoben. 

Des weiteren haben die in Anschluss an die Immun iiätalebre gemachtui 
Forschungen uns die Anwesenheit einer ganzen Reihe von eigenartigen, lum Teil 
wie Fermente wirkender Stoffe im Blute kennen gelehrt; die Alexine (Buch ner}, 
die Antitoxine (Ehrlich), Aggluiinine (Gruber) und Prücipitine (Wasser- 
mann), die zum Teil bereits im normalen Serum vorkommen und wohl alle 
aus den Zellsubstanieu stammen. Gerade durch ihre Anwesenheit und Ver- 
mehrung kann das Blut sehr interessant« und wichtige Eigenschaften erlangen, 
Auf die in anderen Abschnitten dieses Werkes ausführlicher eingegangen werden 
wird. Von einem Einfluss dieser Stoffe auf die Kreis 1 au forgaue ist uns aber 
bisher nichts Sicheres bekannt. Immerhin ist es nicht unwahrscheinlich, dass 
überhaupt die chemischeo und biologischeu Veränderungen des Blutserums auch 
für vorübergehende Kreislaufstörungen, die sich im Leben durch Schmerzen 
{Migräne, Muskelrbeumatismus) bemerkbar machen, nicht ohne Bedeutung sind. 
Doch gehört das zunächst in das Gebiet der Hypothesen. 

Weit wichtiger sind dagegen die quantitativen Veränderungen des Blut- 
serums, die absolute und relative Vermehrung und die Verminderung 
dea Blutwassers. Schon bei der Besprechung der Plethora Vera wurde 
bemerkt, dass daneben noch eine Plethora serosa oder hydraemica unter- 
schieden werden müsse, die aber nicht schlechthin mit dem Begriff Hydräm ie 
gleichgestellt werden darf. Denn eine Hydrümie kann bestehen, ohne dass die 
Gesamtmenge des Serums vermehrt ist, wenn die festen Bestandteile, vor allem 
die Eiweissataffe abgenommen haben, während wir unter Plethora serosa nur d i e 
Fälle von Hydrämie verstehen dürfen, bei denen eine Vermehrung der Gesamt- 
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meoge des Blotwasser» vorliegt. Ein derartiger Zustand wird, namentlich als 
ein dauernder, nicht eintreten können etwa nur durch erhebliche VermebruDg 
der Flüssigkeitszufuhr. Sowohl aus den Versuchen von F. A. Faick an 
Hunden, wie denen von Forbes an sich selbst ergiebt sich, dass der Körper 
sich der überschüssig eingeführten Wassermengen rasch durch die Nieren ent- 
ledigt, so dass also eine Blutverdünnung hierbei nur ganz vorübergehend statt- 
findet, wie auch aus den Untersuchungen Buntzens hervorgeht, der bei Hunden 
eine nur ca. 2 Stunden dauernde Abnahme der Blutkörperchenzahl nach Ein- 
führung grosser Wassermengen in den Magendarmkanal fand. Dagegen li^en 
die Verbältnisse ganz anders, wenn die regulatorischen Einrichtungen versagen; 
wie das vor allem bei akuten und manchen Formen der chronischen Nieren- 
entzündung der Fall ist, wo infolge einer Verminderung der Nierensekretion» 
mit der oft auch eine Verminderung der Hautsekretion verbunden ist, eine 
Wasserretention im Blute eintritt Die Folge dieser hydramischen Plethora ist 
dann auch ein allgemeiner Hydrops, wie das ja gerade bei akuter Nephritis 
80 oft beobachtet wird und bereits S. 119 erörtert wurde. — Als einen zweiten 
Fall von hydramischer Plethora dürfen wir die Verwässerungen des Blutes an- 
sehen, wie sie bei allgemeinen venösen Stauungen nach Herzklappenfehlem be- 
obachtet werden. Hier wird durch die Erhöhung des Druckes in den Blutadern 
des grossen Kreislaufes einerseits eine Rückstauung der Lymphe und Gewebs- 
flüssigkeit herbeigeführt, andererseits auch durch die in den Nieren entstandene 
Stauung eine Verminderung der Urinausscheidung bewirkt, so dass also auch 
hier eine Vermehrung der Gesamtmenge des Blutplasmas besteht, solange nicht 
zum mindesten — etwa durch therapeutische Massnahmen — die Ausscheidung 
der Flüssigkeiten durch Nieren, Haut und Darm erhöht ist. Solange diese 
Überfullung des Gefasssystems besteht, wird es nun auch vdeder zu wässerigen 
Ausscheidungen in die Gewebsspalten und serösen Höhlen kommen, so dass 
hier eine gewaltige Kreislaufstörung besteht, die, wie T h o m a bemerkt, als eine 
Vermehrung der gesamten cirkulierenden Säftemasse als eine 
Plethora universalis bezeichnet werden kann. — Dass sowohl in diesem 
Falle, wie bei der nephritischen hydrämiscben Plethora eine erheblich verstärkte 
Einnahme von Flüssigkeitsmengen von ganz anderer Bedeutung ist, als bei ge- 
sunden Menschen, liegt auf der Hand, geht aber auch sehr deutlich aus einer 
Beobachtung Leichtensterns hervor. Bei einer an chronischer Nephritis 
leidenden Frau führte eine durch fünf Tage fortgesetzte Flüssigkeitseinnahme 
von 3 — 5 Litern Wasser pro Tag zwar zu einer Vermehrung der Harnabson- 
derung, die aber keineswegs proportional zu den getrunkenen Wassermengen war» 
zugleich aber zu deutlicher Verminderung des Hämoglobingehalts des Blutes und 
zu Zunahme der Ödeme. 

Die einfachen, d. h. ohne Vermehrung des Gksamtplasmas einhergehenden 
Hydrämien finden sich in vielen Fällen, in denen grosse Eiweissmengen dem 
Körper verloren gehen, wie bei chronischen Nierenentzündungen (auch Schrumpf- 
niere), chronischen Eiterungen, besonders Dysenterie, bei chronischen Vergiftungen 
(Bleivergiftung), auch bei bösartigen Geschwülsten. So einfach nun auch die 
Erklärung wäre, dass der Verlust von Eiweissstoflen des Blutes an der Ver- 
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vässerung schuld iat, eo wenig trifl^ dies doch für alle Fälle zu, was sc 
daraus hervorgeht, dass einerseila diese Hydrämien keineswegs regelraäsaig in 
Bolclien Füllen eintreten, andererseits sie auch nicht proportioual zu dem EU 
vei^sverlust verlaufen. Es ist vielmehr nicht unwahrscheinlich, dass in manchen 
Fälleu die Verwässerung des Blutes dadurch zu stände kommt, dass ein Rück- 
tritt voD Lymphe uud Gewebäflüssigkeit dahin stattfindet. Das ist beeonders 
von E. Grawitz betont und auch für die Hydrämie bei Krebskranken wahr- 
scheinlich gemacht worden, iudem er zeigte, dass dem Extrakt aus krebaigen 
Wucherungen eine lymphtreitiende Wirkung zukommt, so dass Flüssigkeit von 
dem Blute angezogen und in es hineingetrieben wird. — Die Folgen aller dieser 
einfachen Hydrämien für den Kreislauf pflegen die gleichen zu sein , wie bei 
der hydrämischeu Plethora; es entwickeln sich ausgebreilfite Odeoie und seröse 
Transudate, die um so stärker zu sein pflegen, als die der HjdrSmie zu Grunde 
liegenden Krankheiten meist auch erhebliche Veränderungen an den Gefass- 
wandungen hervorrufen, so dass sie durchlässiger werden. 

Grawitz zeigte in Versuchen an Kaninchen, dass nach Injektion von 1 ccm 
Brebsoxtrakt die Trockeusubtsanz des Blute» und Serums um etwa I V' °'<> sinkt: er 
macht anch darauf aufmerksam , dass nach Exstirpation von Krebsen sich der Blutbe- 
fand oft in rapider Weise erheblich bessert und weist gegenüber den Einwänden von 
Stintzing und Gumprecht mit Recht darauf hb, dass die Wirkung der von den 
Krebsen permanent abgesonderten Stoffen natürlich eine viel erheblichere sein muss, wia 
es im Tierversuch erscheint. 

Ebenso wie die Verwässerung des Blutes durch sehr verschiedene Um- 
stände erzeugt werden kann, ist dies mit der Eindickung des Blutes, der 
Anhydrämie der Fall. Diese Blut Veränderung tritt in der Regel dann ein, 
wenn der Organismus viel Wasser verliert, ohne im Blande zu sein, die Verluste 
bald zu decken (Lukjanow). Das ist der Fall vor allem bei hochgradigen 
Diarrhöen, mögen sie nun unter dem Bilde des Brechdurchfalls de^ 
Säuglinge und Kinder, oder dem der Cholera nostras oder asialica 
auftreten. Grundsätzlich stimmen diese Erkrankungen miteinander überein. Unter. 
schiede bestehen nur in dem Grade der Anhydrämie. In allen diesen Fällen, 
besonders ausgeprägt hei der asiatischen Cholera, erscheint das Blut dunkel gefärbt, 
dick, Johann isbeerengel6e ähnlich; die Trockensubstanz des Blutes nimmt zu, wie 
vor allem C.Schmidt zablenmässig bewiesen hat; auch die Anzahl der Blut- 
zellen steigt in der Volumeneinheit, so dass über ti'/g Millionen rote Blutzellen 
im cmm gefunden wurden (H ayem). Die roten Blutkörperchen selbst verlieren 
ebenfalls Wasser und erscheinen daher kleiner und tiefer gefärbt. Es liegt auf 
der Hand, dass diese Veränderungen erhebliche Kreislaufstörungen nach sich 
ziehen müssen; infolge der Erhöhung der Reibungswiderstände tritt eine Ver- 
langsamung des Blutstromea ein, die bereits Dieffenbacb 1831 sowohl an 
Blut- wie Schlagadern direkt beobachten konnte; es tritt deutliche cyanotiscbe Ver- 
färbung der Haut und Abkühlung besonders der Extremitäten ein. Dies sind 
die Veränderungen, die in dem Symptomen komplex der genannten Krankheiten 
auf die Btuleindickung allein bezogen werden kiinnen, während ein anderer Teil 
der zum Tode führenden K ran kh ei ts zeichen freilich teils auf die Resorption von 
Darmgiflen, teils auf die Wirkung besonderer Bakteriengifte zurückzuführen ist. 
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Aber es wurde verkehrt sein, deswegen auch die allein aus der Bluteindickung 
verstandlichen Kreislaufstörungen mit diesen Giftwirkungen in irgend einen Zu- 
sammenhang zu bringen; und noch weniger Orund scheint mir vorzuliegen, 
lediglich auf Grund experimenteller Untersuchungen alle Folgen der Blut- 
eindickung als Vergiftungserscheinungen zu deuten, wie A. Czerny das thut. 
Experimentell ist die Erzeugung von Anhydrämie noch auf andere Weise ge- 
lungen, z. B. wenn man Kalt- oder Warmbltttern stark konzentrierte EochsalzlGanngen 
in die Bauchhöhle spritzt, es tritt dann infolge des hohen Salzgehalts der Bauch- 
hohlenflüssigkeit Blutwasser in die Bauchhöhle und entsteht so Anhydrämie, deren 
Folgen sich nun gut studieren lassen ; sie stimmen mit dem , was oben angeführt ist. 
Oberein. Thoma beobachtete dabei auch eine Lfthmuog der Leukocyten; sie stellten 
ihre Ortsbewegungen und Formveränderungen ein. — Von einigem Interesse sind auch 
die Untersuchungen über die Bluteindickung nach Darreichung wasserarmer Nah- 
rung und durch Schwitzen. So haben C. Falck und Scheffer Versuche ange- 
stellt fiber die WirkuuK der Schrothschen Semmelkur und dabei gefunden, dass nur 
eine massige Abnahme des Wassergehaltes des Blutes und der Organe eintritt. Auch 
durch Schwitzen ist der Wasserverlust des Blutes kein sehr erheblicher (Leichten- 
stern); auch bleibt die wasseranziehende Kraft des Blutes unvermindert, so dass die 
Verluste rasch ausgleichbar sind. Von grossem Interesse ist auch die wahrscheinlich 
auf Bluteindickung beruhende Vermehrung der roten Blutzellen in der Höhe, 
beim Übergang aus dem hohen in den niederen Luftdruck. Da hierbei 
irgendwelche Kreislaufstörungen nicht beobachtet werden, müssen wir auf eine nähere 
Besprechung dieser interessanten Erscheinung an dieser Stelle verzichten und wollen 
nur bemerken, dass es sich aller Wahrscheinlichkeit nach nicht um eine wirk- 
liche Zunahme der roten Blutzellen, sondern nur um eine scheinbare handelt, be- 
wirkt durch Eindickung des Blutes, die entweder Folge einer vermehrten Verdunstung 
bei der stärkeren Sonnenstrahlung (Grawitz) ist oder eintritt, weil durch Blutgefäss- 
Verengerung mehr Plasma ausgepresst wird (Bunge). Die Angaben Gaules, der bei 
Luftballonfahrten eine Zunahme der roten Blutzellen bis auf 8'/« Millionen fand, dass 
reichlicher kernhaltige Blutkörperchen dabei im Blute auftreten, widerspricht allen übrigen 
Angaben, z. B. den sorgfältig neuesten Untersuchungen von Abderhalden, der im 
Gegenteil das Fehlen jeglicher auf eine vermehrte Neubildung von Blutzellen hinweisenden 
Erscheinungen hervorhebt. 
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mikroskopischen Atlas 

(t3 Tafeln mit 2H farbigea Abbildungen) 

in zwei Bänden 

Dr. Max Borst, 

PjDteisor sn dsr Unitonitit "jatünean. 

PrtU Hr. so.—. Gibundfn M. 53.20. 

.... Du Wsrk ist eine umfaBB^ride Darstellung dar modernen Geechwiilit- 

lehre, in welcbem auBer gBLice derzeitiges Wiseea auf diesem Qebiete in er- 

«chopfeader und dabei doch verhttltnigmBgsig gedrängter Form zusammeD- 

.... Der dem Werke heigegebena miLmskopiaclie AtUs verUibt demselben 
uocb einen gans besonderen Wert. Dünn die nehr üahlreioben, Test ausnahmnlos 
□ach OriKinalprüparaleu des Verfassers von dem Universitfttaieiohner W. Freytag 
hergestellten farbigen Zeichnungen sind geradesu musterhaft ausgefiibrt, (iberans 
klar und instrakliv, iiicbt minder wertroil für das leichtere Verständnis des 
Textes, als für Belehrung und OrienCieraug bei selbstlludigeu mikroskapiscbea 
UnlersuchungHo 

.... Eine sehr verdienstvolle Arbeit bildet noch die am Sobluue des 
Werkes beßudUuhe Literaturübersiobt, vrelcbe iwviCelios die volletSudigste der- 
artige Übersicht über die gesamte (iescbwulstiiteratur zur Zeil darstellt. 

Das Werk ist Barste Lehrer, Herrn Gebeimrat v. Rindfleisob, gewidmet. 
Es ist ein schönes Denkmal deutscher Forschung und deutschen (leluhnenäaissea, 
gleich wertvoll für den Patliologen wie für den Kliniker und Arit, unentbehrlich 
für joden, welcher selbst auf dem dunklen Gebiete der Gescbwillate sich mit 
literarischer TUtigkeit befosst. 0. ^ausi^r, Müachejier med. Wochenschrift. 

B. hat die schwierige Aufgabe, die Lebre von den Geschwülsten in einer 
den modernen histologiacheu und entwicklungsgesohichilieben Fortschritten ent- 
sprechenden Weise im Zusammenhange darzustellen, trefflich gelöst. 

.... Das Werk stellt ein modernes, klar und übersichtlich geschriebenes 
und recht vollstlLndigea Lehrbuch der üeschwQlate dar. 

63 trefflich ausgeführte farbige Tafeln erlAulern die Darstellung der histo- 
logischen Verhaltnisse. ZenlTitlbl. J. innere Meduin. 

The plstes of the latler are all drawn in ooloiir frem original preparations, 
and are very clear, inatructive, and beaulifully reproduced. We have already 
eipressed some admiraiion lor the auihor's phenomeual industry in undertaking 
a taak so extensive in itt ränge. It remaine to aay that Dr. Boret appemre to 
US to bave carried out this taak nilh discrimination and tborougbneas. We 
commend the work to the medical prufeaaion of this couutry, and believe that 
il will wiu for itself an bundurable place in medical literature. 

Britigh Medieat Jbtimal. 

Lehrbuch 

der 

Histologie des Mensehen 

einschliesslicb der 

Mikroskopischen Technik 



- Mit 278 Ahhildiingen. Preis: M. 7~, geb. M. fi.- 
Drltte DioKearbeltete AuClaEe. 
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Verlag von J. F. Bergmann in Wiesbaden. 



Blutgefässe des Rückenmarks. 

Uiiter-suchuDgeii über ihre vergleichende Anatomie 
und Entwickelungsgeschiehte. 

Von 

Prof. Dr. Giuseppe Sterzi 

in Piidni 

Mit 39 Abbildungen auf Tareln und 37 FlKuren im Text 

/Vf/..- Mk. W.r,0. 



Die grosse Arbeit, welche mit schünen Tafeln geschmückt ist, 1 
dem Ärzte, der lotereasc fUr vergleichende Aastoinie nnd Entwickeiungsge- 
sohichte hat. einen tiefen Einblick in ilie wunderbare GesetEmäasigkeit bei dem 
Aufbau einea eioxelnen Syatems. Miinchrner med. Woehcnschi-^, 

Giuseppe Sterzi, der bekanntlich seit mebrereu Jahren über vergleichende 
Anatomie und Entwickelungefceschicbte der Hdckenmarksli Ollen arbeitet, batt« 
auch über die Gefftase deaaelben bereits eintgo Angaben gemacht. In dieser 
Moaogra|)hie gibt er nun eine ausführliche und umfasaende Darstellung von 
der Anatomie und Entnickelung der RUckenmarksgeftte^e. 

AnalomUclKr Ameiger. 

Die Entwiekelungsgesehiehte 

^ -a_ T s a, c rr:L e n. t s- 1 i s 
ätinllcher fiezessbildODgen bei den WirbeltlereD. 

Von Dr. Ivnr Broman, 

rrnfSMOi an der Joivorsitat L'psnis. 

.Ifil 650 FigTiren im Text nnd avf 20 Tafeln. 

Preis Mk. 5G. 

Vorstehendes Werk bietet nicht nur eine umraaBGiide Daretellung der Ent' 

wickeluDgEgeiahichte der Uuiu Dmentalis auf Grund aucgedebnter selbdt&ndiger 

Fonchitugeu und volUittndiger Uecücksichtigiing der geeaiolen Literatur das 

In- uud AiiaUudeB uuler Ileigabe vun ca. GTO Alibildungeu , sondern auch Mhr 

Tielea Neue über die Eutwickeimig der dicBe Bursa begrenienden Organe wie 

Leber, Pankreas, Lungen elc. 

Handbuch der Embryologisclien Technik 

Dr. med. Paul Röthig, 

Mit 34 Abbildungen im Text ~ M. 10.60. 
HOlhig, der Jahiflang Assistent un dem Anatom lach -Bio logischen In- 
stitut in Berlin unter Ueb.-ßat Oskar Mertwig war, wendet sich in dieaem 
Buche, wohl dem ersten dieser Art in Deutschland, an alle, die speziell em- 
bryologisch arbeiten wollen, indem er die Kenntnis der hauptsächlichsten mi- 
kroskopischen Forschungametboden voraussetzt. Verfasser gibt eine mOgliolist 
vollstttudige und eingehende Darstellung aller bisher veröffentlichen erabrjo- 
logiscfaen Methoden, grQsstesteila auf <iruiid eigener Erfahrungen ana aeiner 
mehr als rUnfjAhrigeo AssistenlenthBtigkeit. Die umfangreiche Litterator ist 
um f^chlusse der einzelnen Kapitel zueammengeateltt. Überboupt ist das Buch 
praktisch iirgeoidnet, gut ausgestattet and nicht teuer. 

Deulechc mcl. aW-eniehri/t. 



Verlag von J. F. Bergmann in Wieebaäeu. 



Stn dien 



Ursachen der Lungenkrankheiten. 



Dr. N. Ph. Tendeloo. 



Auszüge aus Besprecliungen. 

Teudeluoa Werk iit eiu Ijucl, deescii ^ludieii keiu deukeuder Madixiiier 
uulerlasBeu BuUle, und das keiner ubiieUewiDn Jeeen wird, Uolei der erdriickeiideii 
Masse der Fschlilerstiir bildet es eine dev erfreut iuljHleu iiud daukeuswerleiileu 
KncheinuDgeu des vergaugeuea Jsbres. Uns Keferat vermig vtm dem reioben 
luhalle Dud der GrUndlichkeil der UeweialUbmug nur einiiu i>i>tdürfU)-eii UugritT 
XU geben ; eleckl dncb auch in d«in Wecke ,, Arbeil toq iiDgefXhc leUu Jihrea." 
Zum Zwecke der Cbueiclit ist es iiotweudig. lucli den lulialt des bereits I90U 
erscbieueuen pbjsiologisclien Teils der Arbeit kurz zu skisziercu, zumal Qber 
dieaea gieicliratla in dieser Stelle Dach nicht rufcrierl wurde. Dazwischen kummeu 
geistioTle und gründliche Auifüliruiigea über Art und Kiulluss der „ILr- 
kaltuug", die Bedeuluug des psral/liachen Thorax, Über äleheubleiheti und Spiin- 
tanbeiluug luberkultiser l'roiesse, über den Wert der tttiologischeu Mumente hei 
Lungentuberkuluse usw. Ich uuss mir versagen, speziell auf den uaturKemUss 
aktuellsten Teil, die Ausführungen über die Tuberkulose uBher eiuzugebeu und 
möchte nur bervorhebeu, dass Verf. auf einem durchaus moderoen, doch sieb tou 
den extiumslen Bichtuiigen jede r Art gleichmässig feruballeudeu, durch seine 
grusseu pathologiecli-analoniitichen lürl'abiungen «ohl heg rundeten ^tandpuukt steht. 
Kurx tmäliDt sei noch der scbüue, klar geschriebene Abacbuiit „Über die Ursscheu 
des Erophysems'', welcher den nuch »on so vielen Lehrbüchern lerlretenen un- 
klaren Auscbauuugen über das Wesen dieser wicbtigeu ICrkraukung eiu bis ins 
Eiuzelue ausgeführtes klares ßild gegeuQ berste lll, dem man in allen wesentlichen 
Punkten seine Zuslimmung geben muss. 

Wenn ich an dem Buche etwas auseetien müchte, so ist es der durch seine 
konzentrierte Aua drucks weise etwas sc biterflf Issige älil, der an manchen Stellen 
trotz der guten Übersetzung einem Ulichligeu Leser »törend ersoheinen kUunte. 
Uocb — für Üüchtige Lektüre ist das Buch auch nicht gescbrlehen, einem auf- 
merksamea Leser aber wird sein Studiam, dessen bin ich siciier, gewinu- und 
genuBsreich sein. Beitrüge zur Klinik der Tnberkulote. 



Gefrierpunkts- UDd Leltfäbigkeits-Bestimiungen. 

Ihr praktiHvher Wert für die iiiiiere Medizin. 

Von Privatdoieut Dr. S. Schoenborn, Heidelberg. 

fteü: M. 1.60. 



kmämg fler pliysitalisclßi Cleie 

auf die Physiologie und Pathologie. 



Dr. Richard Brasch, 

Bad Kiulngeo. 



Verlag von J. F. Bergmann in Wiesbaden. 



Einführung 

in die 

Experimentelle Entwictelnngsgeschichte 

(Entwiekelungsmeehanik). 

Von 

Dr. Otto Maas, 

a. o. ProfesRor an der Unlrenit&t Manchen. 
Mit 135 Figuren im Text. — Preis: Mk, 7. — . 

Leider etwas verspätet gelangen wir dazu, ein Werk za besprechen, dessen Erscheinen 
nicht nnr fdr die Vertreter der Entwickeinngsgeschichte, sondern anch f&r die Pathologen wert- 
voll gewesen ist. In wenigen Jahren hat sich die von W. Bonx inaognrierie, dnroh Weis- 
mann, die Brüder üertwig, Driesch, Herbst n. a. geforderte nene Wissenschaft der 
Entwickelangsmeohanik zn einem stattlichen Bau entwickelt Eine Ffille interessanter Tatsachen 
ist festsestellt, zahlreiche nene fiberraschende Gesichtspunkte sind durch planroässiges Vorgeben 
gewonnen worden. Die gesamte Biologie hat fQr die Bewertung physikalisch-chemischer Ein- 
flösse anf die Zelle einerseits, der noch — and vielleicht immer — unerklärlichen vitalen Reak- 
tionen andererseits, wesentliche Forderung erfahren 

.... Hier wie bei den firüheren Hauptkapiteln würde es zu weit führen, alle berührten 
Fragen auch nur zu erwähnen. Aber wir glauben schon durch den Hinweis auf die Qmndan- 
schauung und einzelne Ergebnisse des Maas sehen Werkes seinen Wert einigernassen erwiesen 
zu haben. Die Bedeutung der Entwiokelungsmechanik für Biologie und Pathologie wird durch 
diesen (irundriss in so klarer und einleuchtender Form dargestellt, dass wir demselben nnr die 
weiteste Verbreitung wünschen künnen. MOchte er auch in pathologischen Laboratorien das terato- 
logische Experiment weiterhin einführen helfen. 

Btneke {Künigsberg). Centralllatt /. allgem, Pathologie. 

Otitis media der Säuglinge. 

Bakteriologische und anatomische Studien 

von 

Privatdozent Dr. H. Preysing in I^ipzig. 

Mit 40 Tafeln. — Preis M. 27.—. 

Das Torliegende mit 40 Tafeln ausgestattete Werk füllt eine Lücke in 
der otologischen Literatur aus. Wir besitzen zwar eine sehr grosse Anzahl von 
Arbeiten über die patbologisch-anatomischen Veränderungen des Mittelobres der 
Säuglinge; dieselben betreffen aber nur makroskopische Betracbtungen, während 
ein genauer Anfscbluss über die mikroskopischen Verhältnisse fehlte. Darob 
die grundlegende, umfassende Arbeit Preysings sind uns nunmehr die patho- 
logischen Veränderungen der Hörorgane der Säuglinge klargelegt, so dass 
künftige Arbeiten auf diesem Gebiete nur Ergänzungen werden bringen können. 

Die mikroskopischen Befunde sind auf den 40 Tafeln in vortrefflicher 
Weiie wiedergegeben . . . Prof. Arthur Hartmann t. d. Zlaehr.f. Ohrenheitk, 



Gpundriss 

der 

pathologischen Anatomie 

Von 

Dr. Hans Schmansy 

Professor an der Universität München. 

Siebente vermehrte Auflage. 
Mit 342 teilweise farbigen Abbildungen im Text und auf 56 Tafeln. 

Preis gcbundeji Mk. 15. — . 



Verlag von J. F. Bergmann in Wiesbaden. 

Über die 

Ätiologie des Carcinoms 

mit besonderer Berücksichtigung 

der 

Carcinome des Scrotums, 

der 

Gallenblase und des Magens. 

Von 

Prof. Dr. Gustav Fütterer, Chicago. 

Mü 32 Abbildungen im Teii und 3 farbigen Abbildungen auf Tafeln. 

..=^.=^ Preis Mark 4 -. - - 



über die 

Ursachen des Alters. 

Grundzüge 

der 

Physiologie des Wachstums 

mit besonderer Berücksichtigung des MeQscheo. 

Von 
Dr. med. M. Mühlmann in Odessa. 

Mk, 5.—. 

Auszug aus dem Inhaltsverseichnis: 

I. Einleitung. II. Entwickelung und Vererbung. III. Über Rückbildung 
im allgemeinen. IV. Die Bildung und Reifung des Eies. V. Das Wachstum 
und die Entwickelung des Embryo. VI. Differenzierung der Gewebe. VII. Über 
die Funktion. VIII. Das Wachstum der Organe. IX. Ergebnisse der Organ- 
messungen. X. Stoffverbrauch im verschiedenen Alter. XI. Das Greisenalter. 



Experimentelle Studien 

Ober 



Rückenmarksverletzungen 

von 

Dr. August Luxenburger, 

I. AasbtMizarzt an der Chiraigiichen Universitäts-Poliklinik in Mfiochen. 
Mü 3 Abbildungen im Teil und 12 Tafeln, 

Preis Mk. 5.—. 



Verlag von J. F. Bergmann in Wiesbaden. 



Die 

Arbeit der Verdauung^sdrüsen. 

Vorlesungen 

▼on 
Professor J. P. Pawlow in Bt. Petersburg. 

Autorisierte Ubersetsung aus dem Russischen 

▼on 
Dr. A. Walther in St. Petersburg. 

Mit einem Vorwort und Zusätzen des Verfassers. 

Mit 17 Textabbildungen. 

=Z= Preü ML 4,60. ^ZUI 

In Form von acht Vorlesungen sind die Resultate zahlreicher Arbeiten 
Pawlows und seiner Sohfiler zusammengefasst und von einem einheitlichen 
Gesichtspunkte aus behandelt. Das Buch beschäftigt sich mit den Verhältnissen 
der Magensaft- und Pankreassekretion. Die Versuche wurden an Tieren, denen 
ein sogen. Magenblindsack, resp. eine Pankreasfistel angelegt wurde, angestellt. 
Erstere Operation besteht darin, dass ein Lappen aus der Magenwand geschnitten 
wird und zu einem vollständigen, vom Magen abgetrennten Blindsacke zusammen- 
genäht und mit seiner Öffnung in die Bauchwunde eingepflanzt wird. Durch 
Untersuchung des aus dieser Fistel fliessenden Saftes bekommt man eine klare 
Vorstellung über quantitative und qualitative Verhältnisse der Sekretion. Auf 
diese Weise sind nun so wichtige und neue Tatsachen, die teils strittig waren, 
teils nur behauptet, aber nie bewiesen wurden, festgestellt worden, so dass dieses 
Buch als eine der wichtigsten literarischen Erscheinungen auf diesem Gebiete 
angesehen werden muss. ... 

.... Kurz, es handelt sich um eine Fülle von Tatsachen und neuen 
Gesichtspunkten und kann Ref. nur eindringlichst das Studium dieses Buches 
anraten. Dr. H, W, t. d. Prager med, Wochensehr, 



Weitere 

Beiträge zur Blutiehre. 

Von 
Dr. Alexander Sebmidt» 

Professor ord. der Physiologie an der kaiserl. Unirersitlt Dorpat. 

Nach des Verfassers Tode herausgegeben. 

PreU Mk. 7.—. 

I. über den kolloidalen Faserstoff. 

11. Über die Abspaltung des Thrombins von seiner unwirksamen Vorstufe 
(Prothrombin) und die Beeinflussung dieses Vorganges durch die Neutral- 
salze der Alkalien und Erdalkalien. 

III. Über die angebliche spezifische Bedeutung der Kalksalze für die Faser- 
stoffgerinnung. 

IV. Über die Abhängigkeit der Mengen des Faserstoffes von gewissen äusseren 
die Gerinnung beeinflussenden Einwirkungen. 

V. Zur Kenntnis des Protoplasmas und seiner Derivate. 
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L92 Die alo^emelne Pathologie. 
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Vetlng von J- F. Betfflnaun i" Wiefilmrien. 



Nnnin6hr i->t vulkUmlis »»cfalMMDt 



Osmotischer Druck und loiienlehre 

medizinischen Wissenschaften. 

Lehrbuch physikalisch-chemischer Methoden. 



. et med. H. J. llumliursc 



•r. G 



[ungpn 



BnßJ 



Prulessor llr. chei 

id 1 ■ PliyBikaÜBcli-ChemiBcIie» ftbf r osniinisclien Uriitk nnO elektr«- 

lytisclie DiMozialton. - Up.lfUtnng des oBm.itiaclien flrn<;kii 

und der pleku-.djtiitchi.n Dissoiiiiliüo für die PliyslelitKie 

ind l'alliologi. de. Blalw. f'™ »" "■-■ 

■ Zltkulietend.» Bh.l. LyniphWIdui.«. - Odem und llydrops- 

Keiorpllon. - ll»rn und «ohHIb« Sekrete. Klektrnehemucli. 

Aeidlliltebeelliniuuitg. Keaktions.VerlÄOf. I'"'» Mk. V>.-. 

B.od 111: leolierle Zellen. - Coll.dde nnd Fermente. Ma.kel. und 

ServeBidiy.fnl»i<le. - ni,lilh.lmol..i!ie. - (Je»el.in.ck. - 

En.bryol..jle. - Pli.rmnkolneie. - BalneoloKle. - B>kl«rln- 

loule. - aiBtolnsi«. P™» "'• "■-■ 

Mit ai«.™ Werk i.l ,let «rmunser rhy.iekge. dem mr ein. Reihe 

»eHvoU.t pb,«k.l,Bel,..bi.mi.ci,.r A.b.il.n «b.r d.. Bl.t ...d.nk.n, .in.m 

wehten Bedürfnis entgosensekommen. . - . 

. In „,i,te,h.tl.r W.i.. b.l ..» H.mh.rj.r „r.c.d.n , J.^ .u.- 
...ei.hnele (lehiet .« .u b..rbole.. d». j»le "nulne Freg. fU- «d, in »b- 
i,kliv.k,lli.ch.r W.i.. »..ichlel »nä l»' d™ 1^'- '" '^'^J^^ ""''"■ 

i «n.rhl. in ....»,n..r...,nd.r W.i« b...l..r..l f J» ;«"'"■ 

Lebend «.. di« »iebli..l.n Fr.g.« •!•' pby.i.loü.eb«» ««d kl.ni.«h« He- 
Z^lloei. unter im Em«,« d.r phy.ik.li.rb.n Cb.mi. in .... Bele.ebl.n« 
Kernckt atnd. - ■ - , , , . . 

SeUr wertvoll i»t nud. die Aufnahm* all« fllr de» Lnb<.r»tormn»- 
g.b.««cl. «ichtigon Z.l.Wn in 'I'.belbntorn,, Da« Bach i-ird all«, d.« «ch 
mil iliesoTi Frag«" bosoUfiigen. uoentbehtlicU eein. 

.Iflfnchner mrrf. lfMft«ueArVl> 



OÜUUBll neu uioi.u.v..^.. - 

Lehrbuch der Physiologischen Chemie 



Olaf Hammarsten, 

1 1«, <« »«. ..« »»>■""<■ »■"• •" ••' "■""•»' "•■'-'•■ 

Kdnftc. völli« umgearbeitet« .\nlli«c. 
Frei« Mk. 17.-, ?eb. Mk. l'J.-. 
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